﻿V G Perederiy, S M Tkach Fundamentele Medicinei Interne Volumul V G Perederiy, SM Ţesător Bibliopeka G, III Fundamentele MEDICINII INTERNE Volumul Boli ale sistemului respirator Boli ale sistemului digestiv Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Boli ale sistemului endocrin UDC : ( ) BBC ya P / BIEL i Lugansg al eului suveranului-medical un: g; G ', site - Recomandare Ministerul Sănătății al Ucrainei ca manual pentru studenții instituțiilor de învățământ medical superior de nivel IV de acreditare Proces-verbal nr - / din RECENZĂTORI: I N Skripnik - profesor, șef al departamentului de educație postuniversitară a medicilor generaliști al Academiei dentare din Ucraina I L Klyaritskaya - profesor, șef al Departamentului de Terapie și Medicină de Familie al Facultății de Învățământ Postuniversitar a Universității Medicale de Stat din Crimeea S I Georgievski AUTORI: V G Perederiy - Profesor, șef al Departamentului de Medicină Internă Nr al Universității Naționale de Medicină numită după A A Bogomolets S M Tkach - Profesor al Departamentului de Medicină Internă Nr Universitatea Națională de Medicină numită după A A Bogomolets Perederiy V G , Tkach S M P Fundamentele medicinei interne Volumul Manual - K , - p : ill SBN - - - - (colecție completă) ISBN - - - - (Volumul ) Manualul a fost pregătit în deplină conformitate cu noul curriculum în medicină internă, aprobat de M al Ucrainei în Primul volum prezintă bazele medicinei interne (relevanță, etiologie și patogeneză, manifestări clinice, criterii de diagnostic și diagnostic diferențial, tratament și prevenire) în secțiuni precum pneumologie, gastroenterologie, hematologie și endocrinologie Pentru studenții instituțiilor de învățământ medical superior de nivel IV de acreditare, stagiari, medici generaliști BBC ya ISBN - - - - (colecție completă) ISBN - - - - (vol ) (c) V G Perederiy, S M Tkach, %) • Moderat (BO - - %) • Nesemnificativ (BO - - %) • Reacție negativă (BO -agonişti, anticolinergice, combinația lor; metilxantine) - medicamente de linia întâi și a doua ° Glucocorticosteroizi inhalatori - un medicament de rezervă pentru curs sever și foarte sever • Terapie simptomatică; ° p, agonişti cu acţiune scurtă ° Colinolitice ° Bronhodilatatoare combinate ° Teofiline cu acțiune scurtă (teofilină, aminofilină) • Alte tipuri: tratamente: ° Antibiotice - numai pentru exacerbări infecțioase ° X-tucocorticosteroizi psororal (cură scurtă dacă tratamentul este ineficient) ° Acetilcisteină ° AINS p Oxigenoterapia • Tratament spa Locul principal în terapia simptomatică a pacienților cu BPOC este ocupat de bronhodilatatoarele, care sunt prescrise atât ca terapie de bază, cât și pentru ameliorarea simptomelor acute individuale Bronhodilatatoarele îmbunătățesc permeabilitatea bronșică, îmbunătățesc golirea bronșică, îmbunătățesc activitatea fizică Formele de bronhodilatatoare inhalate au avantaje Bronhodilatatoarele utilizate în terapia de bază și simptomatică a BPOC sunt prezentate în Tabelul Agoniştii P inhalatori cu acţiune scurtă (salbutamol, feyuterol) au un debut relativ rapid al efectului bronhodilatator, care este dependent de doză şi durează - ore Inga Secțiunea Boli ale aparatului respirator p 'agoniştii cu acţiune prelungită (salmeterol, formoterol) au un efect mai permanent timp de ore sau mai mult şi au o anumită acţiune antiinflamatoare Anticolinergicele inhalatorii cu acțiune scurtă (bromură de ipratropiu) se caracterizează printr-un efect dependent de doză, cu debut mai lent și durată de acțiune mai lungă decât agoniştii p inhalatori cu acţiune scurtă Anticolinergicele prelungite (bromura de tiotropiu) acționează timp de de ore sau mai mult, sunt mult mai eficiente decât bromura de ipratropiu și au un anumit efect antiinflamator Tabel Bronhodilatatoare - medicamente de bază în tratamentul BPOC • agonişti p cu acţiune scurtă (fenoterol, terbutalină): berotek, salbutamol, astmapent • P -agonişti cu acţiune prelungită (salmeterol, formoterol): severenţi • M-colinolitice (bromură de ipratropiu; bromură de tiotropiu): atrovent • Bronhodilatatoare combinate (agonisti P + anticolinergice): beroduale, combivent • Teofiline cu acțiune scurtă (teofilină, aminofilină) • Teofiline cu acțiune prelungită (teopek, teodur, teotard, euflong) Utilizarea prelungită a bronhodilatatoarelor ((N-agonişti sau anticolinergice) sau combinaţia acestora, în funcţie de severitatea BPOC, are un efect pozitiv asupra funcţiei respiraţiei externe (îmbunătăţeşte permeabilitatea bronşică, reduce hiperventilaţia plămânilor, optimizează structura capacității pulmonare totale); reduce semnificativ dificultățile respiratorii; îmbunătățește performanța fizică îmbunătățește starea generală și calitatea vieții reduce exacerbările și spitalizările Tratamentul regulat cu bronhodilatatoare inhalatorii cu acțiune prelungită este mai eficient și convenabil decât medicamentele cu acțiune scurtă, dar mai scump Metilxantinele (eufilin, teofilina) inhibă fosfodiesteraza și receptorii bronșici de adenozină, contribuind la acumularea de cAMP și provocând bronhodilatație Au un efect bronhodilatator mai puțin pronunțat și sunt potențial toxice În același timp, pe lângă bronhodilatație, xantinele au un efect antiinflamator, măresc puterea mușchilor respiratori, reduc presiunea în artera pulmonară, stimulează clearance-ul mucociliar, stimulează producția de glucocorticoizi de către glandele suprarenale și au un efect slab efect diuretic În prezent Capitolul Boala pulmonară obstructivă cronică xantinele sunt considerate medicamente de a doua alegere și pot fi utilizate suplimentar (adăugate la agonişti p și anticolinergice) pentru a crește eficacitatea tratamentului în BPOC severă și foarte severă Glucocorticosteroizi (GCS) Rolul GKO în BPOC este mult mai mic decât în astmul bronșic În terapia de bază a BPOC, corticosteroizii inhalatori sunt prescriși numai pentru exacerbări conform indicațiilor specifice Din cauza lipsei unui efect pozitiv clar și a efectelor adverse sistemice și secundare, utilizarea pe termen lung a GCS oral în terapia de bază a BPOC nu este recomandată Corticosteroizii inhalatori în terapia de bază de lungă durată pentru BPOC sunt utilizați la pacienții cu stadiile III, IV ale bolii, cu VEMS^ % din valoarea prezisă • Fluctuații zilnice ale PSV mai mici de % Astm bronșic ușor persistent • Exacerbări de peste ori pe săptămână • Exacerbări provoacă tulburări ale activității și somnului • Crize nocturne de peste ori pe lună • PSV = - % din valoarea prezisă • Fluctuații zilnice ale PSV - - % Astm bronșic moderat persistent • Simptome zilnice • Exacerbările pot duce la limitarea exercițiului și a somnului • Simptome nocturne mai mult de o dată pe săptămână • Este necesar zilnic agonist p " cu acțiune scurtă • PEF sau VEMS] - - % din estimat • Fluctuații zilnice ale indicatorilor PSV sau VEMS (-mai mult de % Astm bronșic sever și persistent • Crize frecvente • Prezența constantă a simptomelor • Crize de astm nocturne frecvente • Limitarea bruscă a efortului • PEF sau VEMS! Astmul bronșic > Bronsita obstructiva > Tumori bronșice (adenom, carcinoid) > Corp străin în bronhii > Pneumotorax spontan > Anomalii în dezvoltarea traheei și bronhiilor > Bronhoadenita Boli ale sistemului cardiovascular: > Tromboembolismul ramurilor arterei pulmonare > Leziuni ale mușchiului inimii (infarct miocardic, anevrism ventricular stâng, cardioscleroză, miocardită, cardiomiopatie) > Defecte cardiace > Tulburări acute ale ritmului cardiac (tahiaritmii) > Criza hipertensivă > Periarterita nodoza Alte boli: > Nefrită acută > Hemoragie cerebrală > epilepsie > Intoxicatia cu heroina > Sepsis > raul de munte > Isterie Poate fi foarte dificil să se facă un diagnostic diferențial al astmului bronșic cu embolie pulmonară recurentă, în special la femeile tinere care iau contraceptive În astfel de cazuri, sunt prescrise bronhodilatatoare și anticoagulante, contraceptivele sunt anulate Atacurile de bronhospasm pot însoți tumorile carcinoide (carcinoide ale intestinului sau bronhiilor), periarterita nodoasă, vasculite sistemice, pneumonie eozinofilă, alzeolnt alergică exogenă, în care diagnosticul diferențial este dificil și necesită o examinare completă și amănunțită Secțiunea Boli ale organelor respiratorii Tabelul Semne diagnostice diferențiale ale astmului cardiac și bronșic Date clinice și anamnestice Criză de astm bronșic Criză de astm cardiac Vârsta Mai des tineri și mijlocii Mai des vârstnici Boli anterioare Boli bronhopulmonare cronice, rinita vasomotorie, febra fanului, alte boli alergice ale bolii coronariene, hipertensiune arteriala, defecte cardiace, cardiomiopatie, miocardita, glomerulonefrita Cauzele unui atac Contactul cu un alergen, exacerbarea procesului inflamator în organele respiratorii, factori psihogeni și meteorologici Stresul fizic și psihic, creșterea tensiunii arteriale, infarct miocardic acut, tahiaritmii Natura atacului Dispnee paroxistică expiratorie, respirație șuierătoare și tuse Caracter inspirat sau mixt de dispnee, senzație de lipsă de aer Cianoză Acrocianoză difuză (centrală) Spută Vâscoasă, sticloasă, greu de expectorat Subțire, spumoasă, uneori roz, ușor de separat Puls Frecvent, ritm corect Adesea aritmic, umplere slabă Date auscultatorii Numeroase zgomote împrăștiate de șuierat și bâzâit uscat, inclusiv cele îndepărtate, pe fondul expirației prelungite Dimensiunile de percuție ale inimii Scăzute Mărite Dimensiunea ficatului Neschimbată Adesea mărită Edem periferic Nu tipic Caracteristic Efect terapeutic Din bronhodilatatoare Din diuretice, glicozide cardiace, morfina COMPLICATII Cea mai frecventă complicație a LA este starea astmatică, un atac sever, prelungit și neîntrerupt, caracterizat prin obstrucție bronșică severă persistentă și prelungită, insuficiență respiratorie progresivă, afectarea funcției de drenaj bronșic și formarea rezistenței la simpatomimetice Foarte des dezvoltarea astmatic- Capitolul Astmul bronşic Starea sa este facilitată de o supradoză de simlatomimetice, atunci când în organism se formează în cantități crescute produse intermediare ale metabolismului lor cu efect de blocare beta-adrenergic Uneori, dezvoltarea stării provoacă o anulare rapidă sau irațională a medicamentelor glucocorticoide, un nou contact cu o doză masivă de alergen, introducerea unui beta-blocant Există etape în dezvoltarea statusului astmatic (Tabelul ) Tabelul Stadiile stării astmatice Etapa de compensare relativă (etapa de rezistență la st:mpatomimetice) Etapa "plămân tăcut" Stadiul comei astmatice hipercai^iice Prima etapă este similară cu un atac prelungit de sufocare, dar pacientul dezvoltă refractarie la simpasomimetice, a căror introducere chiar agravează starea Funcția de drenaj a plămânilor este brusc perturbată, sputa încetează să se scurgă, atacul durează mai mult de ore, dar compoziția gazoasă a sângelui se modifică ușor În stadiul , încălcările funcției de drenaj a bronhiilor sunt și mai agravate, lumenul lor este înfundat cu mucus gros, în urma căruia se formează așa-numitul sindrom "plămân tăcut" În același timp, în anumite zone ale plămânilor, în care bronhiile sunt complet obturate, sunetele respiratorii încetează să se mai audă Ca urmare a hipoventilației progresive, compoziția gazoasă a sângelui este brusc perturbată, hipoxemia arterială și hipercapnia se dezvoltă cu acidoză respiratorie și metabolică Starea pacienților devine extrem de gravă, pacienții sunt inhibați, pielea este cianotică și acoperită cu transpirație lipicioasă, tahicardia depășește de obicei pe minut In stadiul se dezvolta coma hipercapnica si hipoxemica, care se manifesta prin tulburari severe ale SNC, care sunt cauza decesului O complicație rară a astmului bronșic este pneumotoraxul spontan Cu un curs lung și persistent de BA, se dezvoltă emfizemul plămânilor și al corului pulmonar cu manifestările corespunzătoare ale insuficienței cardiace pulmonare TRATAMENT Astmul bronșic este una dintre bolile care nu este încă pe deplin vindecată Scopul principal al tratamentului este menținerea unei calități normale a vieții Tratamentul etiologic poate fi efectuat numai după identificarea alergenilor care provoacă hipersensibilitate a arborelui traheobronșic cu Secțiunea Boli ale aparatului respirator prin reactii alergice specifice În stadiile incipiente ale astmului bronșic, încetarea completă a contactului cu alergenul poate fi foarte eficientă și poate duce la o remisie stabilă În caz de hipersensibilitate la polenul plantelor, este necesar să se minimizeze posibilul contact cu polenul, mai ales în perioadele de înflorire a plantelor, până la schimbarea reședinței pentru o perioadă temporară sau permanentă Întrucât principalii alergeni ai prafului de casă sunt ciupercile și acarienii, în cazurile de hipersensibilitate la praful de casă, se recomandă îndepărtarea din apartament a covoarelor, jucăriilor de pluș, a păturilor de lână și bumbac, care sunt principalele locuri în care se acumulează acarienii Saltelele trebuie acoperite cu plastic impermeabil lavabil și supuse curățării umede o dată pe săptămână Este necesar să schimbați în mod regulat lenjeria de pat, să spălați tapetul și să curățați cu un aspirator, să păstrați cărțile pe rafturile vitrate Dacă sunteți hipersensibil la părul de animale, nu le puteți începe în apartamente În cazurile de alergie alimentară este necesară o dietă de eliminare În prezența antichităților profesionale, locul sau condițiile de muncă se schimbă În unele clinici de specialitate se folosesc secții antialergice, dotate cu sistem fin de purificare a aerului din amestecuri de aerosoli (praf, ceață, polen de plante etc ) Pe baza patogenezei, în tratament sunt utilizate medicamente antiinflamatoare, care reduc sau previn severitatea unei reacții alergice la nivelul peretelui bronșic (glucocorticoizi, stabilizatori ai mastocitelor și inhibitori de leucotriene) și bronhodilatatoare Pentru a determina rezultatele posibile și cele mai bune ale tratamentului, precum și pentru a răspunde la întrebarea cum trebuie exact pacientul să răspundă la terapie, a fost introdus conceptul de control BA (Tabelul ) Tabelul Indicatori de controlabilitate BA • Curs controlat - fără sau minim (mai puțin de pe săptămână) simptome în timpul zilei, fără restricții de activitate și simptome nocturne, fără sau minim (mai puțin de ori pe săptămână) nevoie de bronhodilatatoare la cerere pentru ameliorarea simptomelor, teste normale ale funcției pulmonare , fără exacerbări; • Control parțial (orice semn poate fi observat în orice săptămână; • Curs necontrolat (în orice săptămână există și mai multe semne de control parțial) Nivelul de control și cantitatea de tratament în momentul de față determină alegerea tacticilor adecvate pentru tratamentul ulterioar Principalul criteriu pentru eficacitatea tratamentului astmului este în prezent considerat a fi realizarea controlului asupra cursului bolii Vorbind despre durata tratamentului, trebuie subliniat faptul că terapia de bază a BA ar trebui efectuată continuu Capitolul Astmul bronşic Farmacoterapia pacienților cu LA Terapia medicamentosă a pacienților cu astm bronșic se efectuează folosind diferite căi de administrare a medicamentelor - inhalatorie, orală și parenterală Calea de inhalare are cele mai mari avantaje, care oferă un efect local pronunțat al medicamentelor în plămâni, nu duce la efecte secundare sistemice nedorite și va face posibilă accelerarea efectului pozitiv al tratamentului datorită dozelor mai mici de medicamente Terapia de bază pentru AD Pentru terapia de bază a astmului bronșic se folosesc așa-numitele medicamente de control, care ar trebui utilizate în mod constant și zilnic pe termen lung și vă permit să obțineți și să mențineți controlul astmului persistent (tabelul ) Tabelul Medicamente de control pentru tratamentul de bază al LA • Glucocorticosteroizi inhalatori (GCS) - medicamente de primă alegere • GCS sistemic • Cremona • Modificatori de leucotriene • Bronhodilatatoare cu acțiune prelungită (inhalare ( -agonişti cu acțiune prelungită, xantine cu acțiune prelungită) • Terapie sistemică care economisește steroizi Glucocorticosteroizii (GCS) sunt cele mai eficiente medicamente pentru tratamentul de bază al LA Principalele mecanisme ale acțiunii lor sunt prezentate în Tabelul Principala metodă de tratament de bază al astmului bronșic persistent este în prezent terapia continuă cu glucocorticoizi inhalatori Doza de medicament depinde de severitatea bolii Glucocorticoizii inhalatori includ beclometazonă, budesonid, flunisolide, fluticazonă, triamcinolonă Administrarea prin inhalare a GCS permite nu numai obținerea unui efect local activ, ci și evitarea numeroaselor efecte secundare sistemice pe care acestea le produc atunci când sunt administrate oral (tabelul ) Corticosteroizii sistemici (orale) pot fi prescriși ca terapie de control de bază la unii pacienți cu astm bronșic sever, dar utilizarea lor trebuie limitată, având în vedere riscul de a dezvolta reacții adverse pronunțate Terapia pe termen lung cu corticosteroizi orali trebuie utilizată numai atunci când toate celelalte tratamente pentru astm bronșic au eșuat inclusiv steroizi inhalatori în doze mari în combinație cu bronhodilatatoare cu acțiune prelungită Continuă doar atunci când este posibilă reducerea simptomelor clinice, a gradului de obstrucție Secțiunea Boli ale aparatului respirator şi frecvenţa de apariţie a exacerbărilor severe Se recomandă utilizarea medicamentelor cu acțiune scurtă (prednisolon, metilprednisolon), doza zilnică de întreținere se ia dimineața și, dacă este posibil, acestea trec la o metodă intermitentă de utilizare Este de dorit să se utilizeze dozele minime eficiente de corticosteroizi sistemici și, dacă este posibil, se recomandă reducerea dozei acestora sau oprirea completă a acestora, trecând la doze mari de corticosteroizi inhalatori ( mcg/zi), sau combinarea acestora cu bronhodilatatoare prelungite Tabelul Mecanismele de acțiune ale glucocorticoizilor în AD • Stabilizarea mastocitelor • Blocarea formării reaginelor IgF • Suprimarea reacției astmatice tardive • Stabilizarea membranelor lizozomale • Efecte antihistaminice • Reducerea umflăturii mucoasei bronșice • Activitate crescută a catecolaminelor endogene • Sensibilitate crescută a receptorilor β-adrenergici bronșici la efectele bronhodilatatoare ale adrenomisticelor Tabelul Efecte secundare ale glucocorticoizilor • Apariția sindromului Cushingoid (față în formă de lună, obezitate în principal la nivelul toracelui, abdomenului, coloanei vertebrale cervicale, acnee, hirsutism, linii bairy-violet pe piele, atrofie musculară) • Osteoporoza, inclusiv a coloanei vertebrale (posibile fracturi ale coloanei vertebrale) • Efect uitzerogen (apariția sau exacerbarea ulcerelor peptice ale stomacului sau p c ) • Hiperglicemie (dezvoltarea diabetului zaharat cu steroizi) • Hipertensiune arteriala • Apariția edemului din cauza retenției de sodiu și apă • Activarea procesului tuberculozei • Psihoză, labilitate emoțională • Cataracta subcapsulară posterioară • Inhibarea funcției suprarenale Agoniştii p cu acţiune prelungită (salmeterol, fumarat de formoterol) au un efect bronhodilatator pe termen lung (mai mult de ore) şi un anumit efect antiinflamator Numit suplimentar (în loc de creșterea dozei de corticosteroizi inhalatori), când pre capitolul Terapia de bază pe termen lung cu doze standard de corticosteroizi inhalatori este insuficientă pentru a obține controlul asupra bolii Utilizarea combinaţiilor fixe (propionat de flcpicazonă + salmets-rol, sau budesonid ■+ pentru? fumarat de uterol) face posibilă atingerea unui nivel ridicat de control al bolii la majoritatea pacienţilor cu BA persistentă moderată şi severă Combinația fixă de budesonid + fumarat de formoterol, datorită debutului rapid de acțiune (debutul de acțiune al frmmerolului este la - minute după inhalare), poate fi utilizată și "la cerere" Cromonii sunt medicamente care previn degranularea mastocitelor (așa-numiții stabilizatori ai mastocitelor), acțiunea lor este îndreptată către faza patochimică a inflamației Cel mai cunoscut medicament din acest grup este intal (cromoglicat de sodiu), care este disponibil în capsule de mg și este utilizat ca inhalare ( - capsule de ori pe zi) folosind un inhalator special - un spinhaler Durata de acțiune a inta-la este de - ore, cursul tratamentului este de cel puțin săptămâni Tratamentul intal este eficient la aproximativ % dintre pacientii cu astm Medicamentele și mai eficiente din acest grup sunt Tiled (nedocromil Nagrgya), Ditek (o combinație de Berotek și Intal), Ketotifen (Zaditen) Trebuie amintit că medicamentele din acest grup nu sunt utilizate pentru a trata un atac de astm Scopul principal al utilizării lor este de a reduce hiperreactivitatea bronșică, de a reduce frecvența și durata atacurilor de bronhospasm Cromonii pot fi utilizați ca agenți de control pentru astmul bronșic ușor persistent, deși efectul lor este mult mai mic decât în cazul corticosteroizilor inhalatori Metilxantine (eufilin, aminophylline, theophylline) - au un efect bronhodilatator pronunțat datorită inhibării fosfe-diesierazei, creșterii nivelului de cAMP în mușchii netezi și în aparatul secotor al arborelui bronșic Au un efect bronhodilatator relativ scăzut și riscul de efecte secundare atunci când sunt utilizate în doze mari Atunci când sunt administrate în doze mici în tratamentul pe termen lung al AD, ele au și unele efecte antiinflamatorii Un nou grup de medicamente antiinflamatoare anti-astm - antagoniști ai receptorilor de leucotriene (zafprlukast, montelukast), care sunt, de asemenea, utilizați în principal pentru a preveni apariția atacurilor de bronhospasm Terapie simptomatică Medicamentele simptomatice sau, cu alte cuvinte, medicamentele de "prim ajutor" sunt folosite pentru ameliorarea bronhospasmului acut și a altor simptome ale astmului Este vorba, în primul rând, de r-agonişti cu acţiune scurtă - salbutamol sulfa", bromhidrat de fenoterol etc (tabelul ), de asemenea anticolinergice cu acţiune scurtă (bromură de ipratropiu) Preparatele combinate sunt de asemenea eficiente - agonişti P cu acţiune scurtă + anticolinergici cu acţiune scurtă (bromură de fenoterol + bromură de ipratropiu, sulfat de salbutamol + bromură de ipratropiu) Secțiunea Boli ale aparatului respirator Tabelul Agonişti ,-inhalatori cu acţiune scurtă • Alupent (astmopent, orciprenalina) - actiunea incepe dupa La - minute după inhalare ( - respirații adânci), atacul se oprește după - de minute, durata de acțiune este de ore În timpul zilei, inhalarea poate fi repetată de ori: • Salbutamol - efectul maxim apare după de minute, durează - ore; • Terbutalină - efectul maxim apare după - de minute, durează minim ore; • Fenoterol (Berotek) - actiune maxima dupa de minute, durata de actiune - -"' ore, este folosit cel mai des Medicamentele de mai sus sunt utilizate pe scară largă în practica de zi cu zi, sunt medicamentele de alegere la începutul unui atac de astm și sunt adesea folosite de pacienți ca metodă de auto-tratament Introducerea medicamentelor inhalatorii (glucocorticoizi, stimulente -adrenergice, atrovent, intal) stă la baza așa-numitei terapii în trepte a astmului bronșic, în funcție de severitate, recomandată pentru utilizare de OMS din (Tabelul ) Cu o abordare "în trepte" a tratamentului astmului bronșic, trecerea la următoarea etapă indică faptul că, cu cantitatea completă corectă de tratament în etapa anterioară, boala nu a putut fi controlată Când se obțin rezultate stabile în următoarea etapă a tratamentului și simptomele astmului sunt complet absente, se poate pune problema unei anumite redundanțe a terapiei medicamentoase și a revenirii la etapa anterioară a terapiei Această abordare oferă un sistem flexibil de terapie, care este foarte important în tratamentul unei boli cronice, cum ar fi AD, care apare adesea cu exacerbări imprevizibile Cu un efect clinic și funcțional scăzut al corticosteroizilor orali, efecte secundare sistemice severe ale utilizării lor, fără efect de la alte medicamente, este prescrisă terapia cu utilizarea imunosupresoarelor (metotrexat, ciclosporină A, preparate de aur) În același timp, eficacitatea lor este mai întâi evaluată într-un curs de probă Cu toate acestea, acest tratament este ineficient, iar efectele secundare rezultate pot fi mai severe decât în cazul steroizilor Terapia sparring cu steroizi ar trebui utilizată numai dacă există un beneficiu dovedit clar pentru tratament Pacientul trebuie informat cu privire la raportul risc-beneficiu al unei astfel de terapii, iar tratamentul trebuie efectuat în centre sub supravegherea specialiștilor care au experiență și metode pentru monitorizarea acestei metode de tratament și monitorizarea stării generale a pacientului capitolul Tabelul Terapia în etape a astmului bronșic Pasi Tratament Etapa • Tratament simptomatic, "la cerere": ° Inhalare p -stimulanți cu acțiune scurtă (berotek) "la cerere", dar nu mai mult de ori pe săptămână încărcare sau expunere iminentă la antigen Etapa • Terapie simptomatică + medicament de control (antiinflamatoare de inhalare) zilnic: ° Alți corticosteroizi (ingacort) la - mct sau nedocromil ° Alți p -stimulatori cu acțiune scurtă "la cerere" dar nu mai mult de - o dată pe zi ° Dacă este necesar: creșteți doza de steroid copt inhalat la - mcg și, dacă nu există niciun efect, treceți la a treia etapă Pasul • Terapie simptomatică cu sau medicamente de control pe zi: ° Corticosteroid inhalator (Intacort) zilnic la - mcg ° Corticosteroid inhalator zilnic în doze mici în combinație cu: un inhalator (agonist de ,-acțiune prelungită (de preferat) sau teofilină cu acțiune prelungită (alternativă) * Anticolinergice inhalatorii (atpovent) ° P inhalat, stimulente cu acțiune scurtă "la cerere", dar nu mai mult de - ori pe zi Etapa • Toate medicamentele din stadiul plus: = Corticosteroizi orali (din două zile sau o dată pe zi) Notă: * - /^-a, onisti cu acțiune prelungită în monoterapie, corticosteroizi dezinhalați nu sunt prescriși Trebuie amintit că astmul sever, prost tratabil, poate fi rezultatul unor boli nediagnosticate, care pun viața în pericol (sindromul Charge-Sgros, alte forme de vasculită sistemică) care necesită regimuri de tratament adecvate Abordări moderne ale tratamentului exacerbării astmului Exacerbările astmului sunt episoade de dificultăți progresive de respirație, tuse, respirație șuierătoare, constricție în piept sau o combinație a acestor simptome, caracterizate printr-o scădere a fluxului de aer expirator (cuantificată prin măsurarea VEMS și PSV) Există grade de severitate a exacerbarii: ușoară, moderată, severă și amenințarea de stop respirator Secțiunea Boli ale aparatului respirator Principiile tratamentului exacerbării astmului sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principii de tratament a exacerbării astmului bronșic • Un pacient cu astm bronșic trebuie să fie conștient de semnele timpurii ale unei exacerbari și să le oprească singur cât mai devreme posibil • Injectarea optimă de bronhodilatatoare - inhalare • Medicamente de electie pentru ameliorarea crizelor de astm - agonisti B inhalatori cu actiune scurta • Cu ineficacitatea inhalării r agoniştii cu acţiune scurtă, precum şi în exacerbările severe, utilizează glucocorticoizi sistemici intravenos sau oral • Oxigenotrapia este utilizată pe scară largă pentru a reduce hipoxemia • Eficacitatea tratamentului este determinată folosind spirometrie sau debitmetrie de vârf de dinamica VEMS sau PSV Exacerbările ușoare și moderate pot fi tratate în ambulatoriu prin creșterea intensității tratamentului In acest caz, terapia initiala consta in cresterea dozei de p,-ajunisti inhalatori ( - respiratii la de minute timp de ora) După oră, este necesară revizuirea dozei în funcție de severitatea exacerbării Se recomandă utilizarea inhalatoarelor cu doză măsurată printr-un distanțier sau, dacă este posibil, a soluțiilor bronhodilatatoare printr-un nebulizator Dacă răspunsul pacientului la terapia bronhodilatatoare este complet (PSV crește > % prognozat și durează - ore), nu este nevoie să se administreze alte medicamente Cu un răspuns incomplet, se continuă inhalarea | -agoniştii ( - respiraţii la fiecare - ore), se adaugă colialitice inhalatorii, apoi corticosteroizi orali ( , - mg/kg prednisolon sau doze echivalente de alţi corticosteroizi orali timp de de ore) ) Utilizarea formelor combinate (anticolinergice inhalatorii + β-agonişti inhalatori) este eficientă Este necesară o examinare medicală Dacă efectul este insuficient, aportul de | ,-agonişti inhalaţi (până la respiraţii, de preferinţă printr-un distanţier sau printr-un nebulizator) continuă, se cheamă urgent o ambulanţă Exacerbările severe pot amenința viața pacientului, tratamentul lor necesită monitorizare medicală obligatorie Majoritatea pacienților cu exacerbări severe trebuie tratați într-un cadru spitalicesc (în secțiile de urgență) Terapia inițială constă în utilizarea oxigenoterapiei, inhalați agoniști P cu acțiune rapidă în mod continuu timp de oră (recomandat prin nebulizator); GCS sistemic Reevaluarea stării cu corectarea tratamentului se efectuează după oră În caz de terapie ineficientă în - ore, pacientul este trimis la OPT, unde se efectuează de obicei oxigenoterapie, -agonişti inflaţionari de rapid capitolul acțiuni + anticolinergice; GCS in/in; -agonişti cu acţiune rapidă p'k, i/m, i/v; xantine in/in; posibila intubare si ventilatie artificiala a plamanilor Tratamentul statusului astmatic În cazul unui diagnostic de stare astmatică, prima măsură este un jet sau picurare, în introducerea de doze mari de glucocorticoizi ( - mg prednisolon la ore; Când starea pacientului se ameliorează, administrarea intravenoasă de prednisolon continuă) în doze de întreținere de - mg la fiecare ore Efectul terapeutic al glucocorticoizilor este asociat cu un efect antiinflamator și antiinflamator puternic, restabilirea sensibilității receptorilor jj-adrenergici, creșterea efectului bronhodilatator al catecolaminelor endogene și o scădere în degranularea mastocitelor Oxigenoterapia este obligatorie În caz de efect insuficient, se utilizează o injecție intravenoasă suplimentară de , - ml soluție de efedrină % sau soluție de adrenalină , % În paralel, se continuă administrarea intravenoasă prin picurare a unei soluții de , % de eufillin (nu pot fi administrate mai mult de fiole de medicament în timpul zilei) și se efectuează terapia prin perfuzie care vizează eliminarea acidozei respiratorii și restabilirea volumului de sânge circulant În acest scop, se picura intravenos soluție de glucoză %, reopoliglyukin, soluție % de bicarbonat de sodiu Pentru prevenirea dezvoltării sindromului DIC, se utilizează heparina - - mii de unități de - ori pe zi Pentru reducerea hipoxemiei se efectuează inhalarea de oxigen yBj În caz de ineficacitate a măsurilor în stadiul "plămân tăcut", după o creștere a dozelor inițiale de glucocorticoizi de - ori, se efectuează intubația endotraheală, pacientul este transferat la ventilația artificială a plămânilor și se efectuează bronhoscopie sanitară cu lavaj bronșic segmentar cu o soluție caldă de clorură de sodiu sau sifon, urmată de conținutul bronșic de aspirație Alte tipuri de tratament În perioadele de remisie stabilă a LA alergic HRP, pacienților li se recomandă o examinare specială în centrele alergologice pentru a rezolva problema hiposensibilizării Hiposensibilizare specifica - crearea rezistentei la actiunea alergenului responsabil de hipersensibilizare, prin administrarea sa profilactica in doze crescute treptat si strict individual, incepand cu subpopogic (de obicei , ml) Alergenii special pregătiți utilizați pentru imunoterapie specifică, atunci când sunt administrați, blochează sau reduc formarea IgE și a altor regine și legarea acestora la antigen, reduc sensibilitatea celulelor țintă ale reacțiilor alergice la alergeni și mediatorii alergici Acest tip de terapie este eficient în ^ - % din cazurile de astm atopic, cu toate acestea, trebuie amintit că se efectuează numai în afara exacerbării astmului bronșic, adică în timpul remisiunii Hiposeyazibilizarea nespecializată se efectuează de obicei cu histaglobulină, din care o fiolă conține , μg de histamină și mg de gamma Secțiunea Boli ale aparatului respirator globulină din sângele uman Metoda de tratament constă în administrarea sub formă de doze crescânde treptat de medicament, începând cu ml Mecanismul de acțiune este de a dezvolta anticorpi antihistaminici și de a crește capacitatea serului de a inactiva histamina Ca și hiposensibilizarea specifică, acest tip de tratament se efectuează numai în timpul remisiunii În scopul hiposensibilizării nespecifice, sunt de asemenea utilizate tipuri de tratament precum descărcarea și terapia dietetică, enterosorbția (luarea de enterosgel sau enterosorbent SKN), utilizarea adaptogenilor (extract de Eleutherococcus, tinctură de ginseng etc ) Antihistaminicele care blochează receptorii H-histaminic (suprastin, tavegil, diazolin etc ), deși nu rezolvă problema BA din cauza eficienței lor scăzute, pot fi utilizate în terapia complexă a BA atopică, mai ales în cazurile de alergie polivalentă Unul dintre cele mai eficiente antihistaminice, căruia îi lipsește efectul secundar sedativ al acestei clase de medicamente, este terfenadina (Telfast) Una dintre metodele interesante și eficiente de tratare a astmului bronșic ușor și moderat este speleoterapia - tratamentul pacienților cu astm bronșic în peșteri de sare (mine) Principalul factor terapeutic în microclimatul peșterilor de sare este un aerosol uscat natural de clorură de sodiu, precum și un regim confortabil de temperatură și umiditate constantă, mediu hipobacterian și hipoalergenic La noi în sat funcționează de mult o stație speologică Solotvino (regiunea transcarpatică) În tratamentul pacienților cu astm bronșic, în special în faza de remisie, pot fi folosite și alte metode de terapie non-medicamentală care cresc rezistența nespecifică a organismului, precum acupunctura, masajul, întărirea și diverse tipuri de exerciții de respirație Vorbind despre prevenirea primară a Bl, ar trebui să fie conștient de o posibilă predispoziție genetică și să se recomande împotriva căsătoriei între ei pentru persoanele care suferă de AD, deoarece copiii lor vor avea un risc mare de a dezvolta AD Pentru a preveni astmul bronșic sau exacerbările acestuia, trebuie efectuată tratamentul în timp util al infecțiilor respiratorii acute, lupta împotriva poluării mediului și a riscurilor profesionale CAPITOLUL PNEUMONIE ICD-X: L Bronhopneumonie gripală (cu virus identificat) J Pneumonie virală, neclasificată în altă parte J Pneumonie cu adenovirus J Pneumonie virală sincițială respiratorie K Pneumonie paragripală K Alte pneumonii virale J Pneumonie pneumococică L Pneumonie cauzată de Haemophilus influenzae J Pneumonie bacteriană, neclasificată în altă parte J Pneumonie datorată pneumoniei Klebsiella J Pneumonie cu Pseudomonas K Pneumonie cauzată de stafilococul auriu K Pneumonie datorată streptococului de grup B K Pneumonie datorată altor streptococi K Pneumonie datorată Escherichia coli K Pneumonie datorată altor bacterii aerobe Gram-negative K Pneumonie prin micoplasme K Alte pneumonii bacteriene L Pneumonie în boli clasificate în altă parte (bacteriene, virale, parazitare, micoze, ornitoze etc ) J Pneumonie cauzată de un agent cauzal nespecificat RELEVANȚA PROBLEMEI Pneumonia este una dintre cele mai frecvente boli ale organelor interne Pneumonia reprezintă cel puțin % din totalul internărilor în spital În Marea Britanie, aproximativ de mii de pacienți cu pneumonie sunt notați anual (cu o populație de aproximativ de milioane de oameni), în SUA - cel puțin milioane pe an (cu o populație de aproximativ de milioane de oameni) În Ucraina, până la de mii de pneumonii sunt înregistrate anual Până acum, în ciuda succesului aparent uimitor în tratamentul său, pneumonia rămâne una dintre cele mai frecvente cauze de deces, în special la pacienții vârstnici și debili DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Pneumonia este o boală pulmonară inflamatorie infecțioasă focală polietiologică acută cauzată de afectarea respirației Capitolul ] Afectiuni respiratorii regiunile toracice ale plămânilor cu dezvoltarea exsudației inflamatorii intra-alveolare și echivalentul radiografic corespunzător - opacificarea infiltrativă a plămânului, manifestată clinic prin simptome respiratorii dezvoltate brusc - cel mai adesea febră, tuse, dificultăți de respirație, uneori dureri în piept Conform clasificării internaționale a bolilor (revizuirea ICD ), pneumonia este clar separată de alte leziuni inflamatorii ale țesutului pulmonar de natură neinfecțioasă Pneumonia exclude bolile pulmonare care apar sub influența factorilor fizici, chimici, alergici, precum și cele cauzate de afectarea fluxului sanguin în plămâni Pneumonia, care este una dintre manifestările clinice ale bolilor infecțioase (rujeolă, febră Q, psitacoză, rubeolă, ciuma, variola și altele), sunt considerate în cadrul bolilor infecțioase Majoritatea medicilor pneumoniști de top din Europa și America de Nord au fost de acord că, din punct de vedere practic, este necesară clasificarea pneumoniei, ținând cont de caracteristicile infecției sau de condițiile în care a apărut boala Conform clasificării elaborate pe acest principiu, se disting tipuri de pneumonie (tabelul ) Pneumonia dobândită în comunitate (NA) este cea mai frecventă, care apare la pacienții din afara spitalelor și spitalelor, de obicei la domiciliu Pneumonia dobândită în spital (HP) sau nosocomială este o leziune infecțioasă a plămânilor care apare și se dezvoltă în timpul șederii pacientului în spital pentru o altă boală la de ore sau mai mult de la spitalizare, cu excepția bolilor infecțioase/leziunilor pulmonare care au fost în perioada de incubaţie la momentul internării pacientului Detectarea cu raze X a unui infiltrat pulmonar "nou" sau "proaspăt" la un pacient trebuie combinată cu date clinice și alte date care confirmă natura sa infecțioasă - debutul febrei sau un nou val de febră, tuse cu spută purulentă, leucocitoză în sânge, deplasarea formulei leucocitelor spre stânga Riscul de apariție a pneumoniei nosocomiale depinde de profilul secției, de metodele de tratament utilizate, în special de cele invazive, de situația epidemiologică din spital, de caracteristicile clinice și individuale ale pacienților tratați Pneumonia de aspirație (poate fi atât spitalicească, cât și extraspitalicească) este asociată cu aspirația microflorei orofaringiene și esofago-gastrice în tractul respirator inferior Sunt cauzate de microorganisme saprofite aerobe și anaerobe, precum și de combinarea lor cu alte microorganisme aerobe (Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus și enterobacterii gram-negative) Acești agenți patogeni determină de obicei un curs sever de pneumonie cu debut precoce al distrugerii țesutului pulmonar (abces, abces gangrenos) Riscul de a dezvolta aspirație capitolul pneumonia este semnificativ crescută la pacienții cu alcoolism cronic, dependență de droguri, în cazul diabetului zaharat, în boli neurologice cu încălcarea actului de deglutiție și pierderea conștienței Tabelul Clasificarea pneumoniei în funcție de caracteristicile infecției și de condițiile de apariție a bolii Tipuri de pneumonie Caracteristici ale infecției și condiții pentru debutul bolii Pneumonie dobândită în comunitate (dobândită în comunitate) Apare la pacienții din afara granițelor spitalelor și spitalelor (cea mai frecventă pneumonie) Pneumonie spitalicească (nosocomială) Apare la pacienții internați pentru o altă boală mai târziu de de ore de la spitalizare Are loc infecția cu microfloră nosocomială (nosocomială) Pneumonie de aspirație Aspirația microflorei roto-faringiene și gastrointestinale, adesea anaerobe, în principal în alcoolism și tulburări de conștiență, colonizarea acesteia a tractului respirator inferior Pneumonie la persoanele cu imunodeficiență severă Imunodeficiență congenitală, infecție HIV, imunosupresie iatrogenă Asociații de microorganisme și diversitatea microflorei, inclusiv agenți patogeni oportuniști Pneumonia la persoanele cu defecte imunitare severe apare cu imunodeficiență congenitală, infecție HIV, precum și cu imunosupresie iatrogenă (la pacienții cu boli sistemice ale țesutului conjunctiv, pacienți oncologici și hematologici, în cazul transplantului de organe interne datorită terapiei speciale) În plus, în funcție de severitate, se izolează pneumonia pulmonară, curs mediu-dur și sever Cu toate acestea, până acum, nu au fost dezvoltate criterii clare pentru a face distincția între pneumonia ușoară și moderată, așa că cel mai adesea acestea sunt combinate într-un singur grup - pneumonie cu o evoluție ușoară Pneumonia severă este o formă specială a bolii de diverse etiologii, care se manifestă printr-un sindrom de intoxicație pronunțat, modificări hemodinamice, insuficiență respiratorie severă și/sau semne de sepsis sever sau șoc septic, se caracterizează printr-un prognostic nefavorabil și necesită terapie intensivă Se recomandă să se evidențieze criteriile "mici" și "mare" pentru pneumonia severă (Tabelul ) Prezența a cel puțin două criterii "mici" sau a unuia "major" la pacienți indică o evoluție severă a pneumoniei, fiecare dintre acestea fiind de până la Sectiunea ( Boli ale aparatului respirator crește semnificativ riscul de a dezvolta un rezultat legal În astfel de cazuri, se recomandă spitalizarea de urgență a pacienților în secția de anestezie și terapie intensivă Tabelul Criteriile "mici" și "mari" sunt dificile" despre cursul pneumoniei Criterii "mici" pentru pneumonia severă: • Frecvența respiratorie la min și altele; • Încălcarea conștiinței; • SaO mai mic de % (conform pulsoximetriei) tensiune parțială a oxigenului în sângele arterial (în continuare - PaOj sub mm Hg; • Tensiunea arterială sistolică sub mm Hg Artă ; • Leziuni bilaterale sau extinse ale plămânilor, carii, revărsat pleural Criterii "mare" pentru pneumonia severă: • Necesitatea ventilației pulmonare artificiale; • Progresia rapidă a modificărilor focale infiltrante în plămâni - o creștere a dimensiunii infiltrației cu mai mult de % în decurs de de ore; • Socul septic sau necesitatea de a administra medicamente vasopresoare timp de ore sau mai mult; • Insuficiență renală acută (urină mai mică de ml în ore sau creatinina serică mai mare de , mmol/l sau concentrație de azot ureic mai mare de mmol/l (azot ureic = uree (mmol/l) / , ) în absența HPN Din punct de vedere istoric, pneumonia a fost, de asemenea, împărțită în tipică și atipică Pneumonia tipică ar trebui numită o boală inflamatorie infecțioasă a plămânilor, care este cauzată de toți agenții patogeni infecțioși, cu excepția agenților patogeni intracelulari (Mycoolasma pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae et psittaci, unii vious) Cel mai adesea, apare în mediul comunitar și este cauzată de Streptococcus pneumoniae, Haemophilus inftuenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus, microflora aerobă gram-negativă SARS este cauzat de microorganismele de mai sus cu un mod de existență intracelular și, de regulă, are unele caracteristici ale manifestărilor clinice În funcție de virulența agentului patogen, de starea macroorganismului, de caracteristicile stării imunologice, pneumonia poate dobândi o distribuție "limitată" (pneumonie focală sau bronhopneumonie), Glgwy Pneumonie pentru a afecta o zonă suficient de mare a țesutului pulmonar (pneumonie lobară sau croupoasă) iar uneori duc la distrugerea țesutului pulmonar (pneumonie distructivă sau în abces) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Fiecare dintre tipurile de pneumonie de mai sus este cauzată de o listă specifică și destul de limitată de agenți patogeni microbiologici (Tabelul ), care permite o terapie de succes, care se bazează pe o abordare empirică, chiar înainte de obținerea rezultatelor unui studiu microbiologic al sputei Tabelul Agenții patogeni infecțioși ai pneumoniei Pneumonie comunitară Pneumonie nosocomială Streptococcus pneumoniae Gram negativ Microorganisme Haemophilus influenzae: Moraxella catarrhalis Pseudomonas aeruginosa Mycoplasma pneumopanae Enterobacter aerogenes Legionella pneumophila Klebsiella pneutopiae Chlamydia peutopiae și psittaci Escherichia coli Staphylococcus aureus Haemophilus influenzae Klebsiella pneutopiae Grampo microorganisme vii: Staphylococcus aureus St reptococcus pneutopiae Asocieri de microorganisme Pneumonie de aspirație Pneumonie în imunodeficiență Bacteroides fragil este acteroides melaninogenicus Fusobacterium nucleatum Peptostreptococcus spp Peplococcus niger Enterobacteriaceae spp Asociații de microorganisme Citomegalovirus Pneumocystis caninii Ciuperci patogene Streptococcus pneumopiae Staphylococcus aureus Pseudomonas aeruginosa Asociații de microorganisme Principalele mecanisme care provoacă dezvoltarea pneumoniei cu frecvență diferită sunt enumerate în Tabelul - Aspirația conținutului orofaringelui este calea principală de infecție a secțiunilor respiratorii ale plămânilor în pneumonia dobândită comunitară În unele cazuri, o serie de microorganisme patogene (de exemplu, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus) pot coloniza orofaringe, dar tractul respirator inferior rămâne steril Microaspirația conținutului orofaringelui este un fenomen fiziologic prezent "Secțiunea Boli ale aparatului respirator la - % dintre persoanele sănătoase în timpul somnului Funcționarea normală a aparatului mucociliar al arborelui traheobronșic și reflexul tusei, activitatea antibacteriană suficientă a macrofagelor alveolare și imunoglobulinele secretoare asigură eliminarea secretului infectat din tractul respirator inferior, ajungând la starea de sterilitate inițială a acestuia În caz de încălcare a mecanismelor de protecție de mai sus sau de aspirare a microorganismelor foarte virulente în cantități mari, se creează condiții favorabile pentru dezvoltarea pneumoniei Semnificația etiologică a aspirației este înmulțită la persoanele cu încălcări ale actului de deglutiție (tulburări acute și cronice ale circulației cerebrale, alcoolism cronic), cu tulburări bruște de conștiență (atacuri de epilepsie, leziuni cranio-cerebrale), în perioada postoperatorie a intervențiilor chirurgicale abdominale cu insuficiență gastrică Tabelul Principalele mecanisme de infecție în pneumonie • Aspirația conținutului orofaringelui; • Inhalarea unui aerosol care conține microorganisme patogene; • Răspândirea hematogenă a infecției dintr-un focar extrapulmonar de infecție (de exemplu, tromboflebită septică a venelor pelvine, endocardită infecțioasă a valvei tricuspide); • Răspândirea directă a infecției din țesuturile afectate ale organelor adiacente (de exemplu, pericardită purulentă, abces hepatic) sau din cauza infecției din răni penetrante în piept Inhalarea unui aerosol care conține microorganisme contagioase patogene este mecanismul de infecție cel mai frecvent în apariția pneumoniei nosocomiale și atipice (de exemplu, infecția cu Legionella chrr , Chlamydia psittaci) Inhalarea unui aerosol care conține o suspensie de microorganisme în aerul secției sau al unității de terapie intensivă, precum și intrarea unui microorganism patogen cu un flux de aer din echipamentul medical respirator în timpul ventilației pulmonare artificiale în timpul anesteziei și a altor ajutoare de resuscitare sunt principalele mecanismele de infecție a pacienților cu dezvoltarea pneumoniei nosocomiale Când stați în secțiile de spital, în cele mai multe cazuri, tulpinile de microorganisme spitalicești colonizează mai întâi tractul respirator superior, iar apoi pe cele inferioare De mare importanță este factorul timp - cu cât spitalizarea este mai lungă, cu atât este mai mare probabilitatea de infecție În cazurile de ventilație artificială a plămânilor, un agent patogen extrem de virulent poate ajunge imediat în țesutul pulmonar, provocând dezvoltarea pneumoniei capitolul Răspândirea hematogenă a infecției de la oi extrapulmonar, aga apare cel mai adesea cu endocardita infecțioasă la dependenții de droguri "injectabile" (patogen - Staphylococcus aureus), precum și în timpul operațiilor abdominale în practica chirurgicală (cei mai frecventi agenți patogeni sunt Escherichia coli, Pseudoinonas aeruginosa) În etiologia pneumoniei, nu numai agenții infecțioși și agenții patogeni ai acestora joacă un rol important, ci și factorii de risc enumerați în Tabelul Tabelul Factori de risc pentru pneumonie • Vârsta (copii, în special sugari, bătrâni); • Fumatul de tutun; • Utilizarea anestezicelor, abuzul de alcool; • Boli cronice ale plămânilor, inimii, rinichilor, tractului gastro-intestinal; • Contacte cu animale, păsări, rozătoare; • Stări de imunodeficiență (imunodeficiență congenitală, SIDA, imunosupresie iatrogenă); • Hipotermie; • Poluarea atmosferei și a mediului; • Boli virale respiratorii acute Mecanismele patogenetice generale ale pneumoniei sub influența agenților infecțioși sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele mecanisme patogenetice în pneumonie • Deteriorarea membranei alveolocapilare cu încălcări ale principalelor sale funcții: schimb de gaze, formare de surfactant, funcție imunitară; • Încălcarea funcționării aparatului mucociliar al arborelui bronșic cu dezvoltarea insuficienței mucociliare; • Dezechilibru între intensitatea peroxidării lipidelor și capacitățile sistemului antioxidant; • Apariția sindromului de hipercoagulabilitate intravasculară a sângelui în zona modificărilor inflamatorii pe fondul insuficienței sistemului fibrinolitic; • Sindromul de detresă respiratorie Gazvitle (deteriorarea barierei capilare alveolare ca urmare a unui proces infecțios și inflamator, o încălcare a sistemului surfactant al plămânilor, dezvoltarea sindromului de obstrucție bronșică și a proceselor de șuntare a sângelui în circulația pulmonară) Secțiunea Boli ale organelor care strănută MANIFESTARI CLINICE Simptomele clinice ale pneumoniei sunt extrem de diverse Depinde de proprietățile patogene ale agenților patogen/cauzativi ai bolii, modalitățile și mecanismele de infecție, caracteristicile răspunsului imun al organismului, starea inițială a diferitelor sale organe și sisteme, corectitudinea și oportunitatea tratamentului început Sindroamele de intoxicație generală, compactarea locală a parenchimului pulmonar și insuficiența mucociliară sunt predominante în simptomele clinice În tabloul clinic al pneumoniei se disting cele mai tipice simptome subiective și obiective ale bolii, prezentate în Tabelul Tabelul Simptomele pneumoniei Simptome subiective (plângeri): • Simptome locale: tuse uscată sau producere de spută, coovoharcanpe, dureri în piept, legate? cu actul de a respira și/sau tuse; • Simptome generale: debut acut al bolii, frisoane, febră peste °C, intoxicație Simptome obiective: • Datele studiilor clinice care definesc simptomele leziunilor locale ale parenchimului pulmonar (în majoritatea cazurilor, acestea depind de tipul de pneumonie: ° În pneumonia focală: - slăbirea sunetului pulmonar, slăbirea tremurului vocii și bronhofonie; - respirație veziculoasă slăbită; - zhrepitation, bubuituri mici umede ° Cu pneumonie croupoasă: - sunet de percuție plictisitor, tremurat crescut al vocii și bronhofonie; - respirație bronșică; - crepitus, bubuituri fine umede, frecare pleurală În funcție de agentul cauzal, pneumonia de diverse etiologii poate avea unele caracteristici clinice, prezentate mai jos Pneumonie pneumococică Ele alcătuiesc majoritatea pneumoniilor tipice dobândite în comunitate și sunt crupuși, acoperind întreg lobul plămânului (Fig ) Din punct de vedere patologic, în timpul pneumoniei ombilicale se disting următoarele etape clasice ) stadiul edemului bacterian; ) stadiul de glaciare ("roșu" și "gri"); ) stadiul rezoluției capitolul Raze X: întunecare omogenă a lobului superior al plămânului drept Spută purulentă cu pneumococi Colonii de pneumococ pe cultură bacteriană Fig Pneumonia pneumococică a lobului superior al plămânului drept, stadiul de hepatizare (după F Netter) Prima etapă durează aproximativ zile și se caracterizează prin edem microbian al țesutului pulmonar, extinzându-se treptat și captând întregul lob De regulă, în lichidul edematos există un număr mare de pneumococi Aproximativ % dintre pacienții cu pneumococi pot fi detectați în primele ore de boală și în sânge În a -a etapă a bolii, care începe de obicei în a -a zi a bolii și durează - zile, are loc diapedeza eritrocitelor și infiltrarea leucocitară (neutrofilă) a zonei afectate a plămânului (mai multe segmente, lobi) , precum și fibrina care cade în alveole, ca urmare, exudatul intraalveolar devine dens și seamănă cu consistența țesutului hepatic Uneori, așadar, această etapă se numește stadiul i de spatizare sau hepatizare Comdo obligatoriu Secțiunea Boli ale aparatului respirator centrul acestui stadiu este pleurezia fibrinoasă În a treia etapă, ca urmare a acumulării de enzime proteolitice ale neutrofilelor și a sistemului fibrinolitic al plămânului, are loc resorbția treptată a fibrinei și a altor componente ale exudatului Momentul acestei etape este diferit - o medie de - săptămâni Caracteristicile clinicii de pneumonie lobară sunt: acută, cu un frison extraordinar, debutul bolii, debutul precoce al durerii severe în piept și tuse, în care sputa caracteristică "ruginită" sau sângeroasă începe să se îndepărteze de la - zile Adesea, la începutul bolii, apar herpes nazal et labians, înroșirea obrazului pe partea laterală a leziunii, rămânând în urma jumătății afectate a toracelui în actul respirației În timpul unui examen fizic în prima etapă a bolii, se determină următoarele: scurtarea tonului de percuție și o oarecare creștere a tremurului vocal peste lobul afectat, precum și zgomotul de frecare pleurală și crepitusul inițial (crepitatio indux) - un fel de trosnet caracteristic la înălțimea inspirației, rezultat în urma prăbușirii alveolelor prăbușite Cu un curs tipic și un tratament adecvat al pneumoniei pneumococice, până la începutul etapei a -a, starea se îmbunătățește, temperatura scade Manifestările fizice ale acestei etape sunt un tremur puternic crescut al vocii și un sunet plictisitor în timpul percuției, precum și respirația bronșică (datorită compactării pronunțate a țesutului pulmonar și afectarea peristaltismului respirator al bronhiilor) peste zona afectată a plămânului Rale umede și crepitus nu sunt tipice pentru această etapă La a -a etapă, când începe lichefierea exudatului și alveolele încep să capete aerisire, reapare crepitus (așa-numita crepitatio redux) În paralel, există o scădere a severității tuturor simptomelor patologice Pneumonia cu micoplasmă, cauzată de pneumonia cu micoplasmă, se află pe locul - în ceea ce privește prevalența dintre toate pneumoniile, constituind majoritatea așa-numitelor pneumonii atipice Acest microorganism, descoperit de Baton et al în , este foarte virulent și poate provoca o varietate de infecții ale tractului respirator - de la rinofaringită ușoară până la pneumonie severă Trăsăturile caracteristice sunt cea mai lungă durată a bolii înainte de spitalizare ( - săptămâni), timp în care pacienții se plâng de slăbiciune generală severă, frig, tuse uscată, durere în spatele sternului, temperatură subfebrilă În cazul pneumoniei, temperatura corpului crește și apar simptome pronunțate de intoxicație, care prevalează asupra simptomelor pulmonare Conform datelor sale fizice și radiografice, pneumonia Mycoplasma este atât de asemănătoare cu pneumonia pneumococică, încât inițial, după descoperirea Mycoplasma pneumoniae, a fost numită un organism asemănător pleuropneumoniei, adică un microorganism care provoacă o boală asemănătoare pleuropneumoniei capitolul Una dintre cele mai severe este pneumonia stafilococică Caracteristica sa distinctivă este dezvoltarea rapidă a complicațiilor distructive purulente, în primul rând formarea abceselor, urmată de formarea de cavități de aer cu pereți subțiri (Fig ) Acest lucru se datorează faptului că stafilococii sunt bacterii producătoare de exotoxine care produc lecitinază, fosfatază, hemolizină și coagulază, care contribuie la distrugerea țesutului pulmonar Pneumonie tardivă cu abcese, pneumotorax Și Stafilococi și neutrofile în spută pe colorația Gram Fig Pneumonie cu abces stafilococic complicat (după F Netter) Factorii de risc pentru dezvoltarea pneumoniei stafilococice includ diabetul zaharat, gripa recentă și spitalizarea Evoluția pneumoniei stafilococice este mai severă decât pneumonia pneumococică Continuă cu febră mare, dificultăți de respirație și durere în piept, spută purulentă, intoxicație severă Datele fizice corespund pneumoniei focale și caracterizează! cu zone de scurtare a tonului de percuție, uneori - timpanită, peste care asculți Secțiunea Boli ale aparatului respirator umed rezonatoare mici barbotari Radiografic sunt de obicei detectate diverse opacități focale și confluente, de foarte multe ori cu focare de distrugere Când se formează un abces, se dezvăluie semnul său radiologic caracteristic - o cavitate cu un nivel de lichid Uneori, în cazul deschiderii unui abces în cavitatea pleurală, apare empiem pleural Pneumonia cauzată de pneumonia Kleb-siella (bacilul lui Fridlander) se distinge și prin severitatea cursului Este o "pneumonie a gazdei debilitate" tipică Caracteristicile sale sunt apariția extrem de frecventă la alcoolici și pacienții debili, imunocompromiși, vârstnici, leziuni frecvente ale lobilor superiori, spută sângeroasă caracteristică (cum ar fi "jeleu de coacăze", lipicios, "lipit de cer", având miros de carne arsă) , în care puteți găsi bacil încapsulat gram-negativ), dezvoltarea timpurie a distrugerii țesutului pulmonar cu dezvoltarea abceselor (Fig ) Colonii de Kiebsiella crescute pe endoagar Radiografii ale unui pacient cu pneumonie Friedlandea Fig Pneumonia lui Friedlander la un pacient cu defecte de imunitate (conform lui F Netter) Pneumonie lobului drept (Friedländer? cu spută sub formă de "jeleu de zmeură", formarea de micronbscess și pleurezie fibrinoasă purulentă Capitolul a, Pneumonie Cea mai frecventă cauză a pneumoniei virale este virusul gripal Trăsăturile caracteristice sunt apariția în perioadele de epidemii, debut acut, simptome de intoxicație pronunțată - cefalee severă, hipertermie, dureri în globii oculari și mușchi În cazul pneumoniei, aceasta este de natură hemoragică, deci unul dintre simptome este apariția precoce (în prima zi) a hemoptiziei Simptomele pulmonare, inclusiv datele fizice, sunt foarte slabe și întotdeauna mai puține decât simptomele de intoxicație O trăsătură caracteristică a pneumoniei gripale (și a altor virusuri) este absența leucocitozei și VSH crescut, care este atât de caracteristică pneumoniei bacteriene Evoluția pneumoniei gripale este întotdeauna severă și poate fi fatală din cauza insuficienței respiratorii și cardiovasculare Principalele complicații ale pneumoniei sunt prezentate în Tabelul Tabelul Complicații majore ale pneumoniei • Pleurezie (fibrinoasă sau efuzie) - la % dintre pacienţi • Empiem pleural • Distrugerea infecțioasă a plămânilor (formarea de abcese sau gangrenă) • Insuficiență respiratorie acută • Sindromul de detresă respiratorie acută (edem pulmonar toxic) • Cor pulmonar acut • Şoc infecţios-toxic • Procese purulente (mediastinita, pericardita, meningita) • Miocardită • Endocardita Pleurezia exudativă este cea mai frecventă complicație a pneumoniei Dacă pleurezia apare la înălțimea bolii, se numește parapneumonică, iar dacă la sfârșitul pneumoniei - metapneumonică Apariția pleureziei este de obicei indicată de astfel de semne clinice, cum ar fi schimbarea de la totușă la totuși, o slăbire accentuată a respirației și tremurul vocii în segmentele inferioare ale plămânilor, dispariția spațiului Traube cu localizarea pe partea stângă a procesului, apariția triunghiului Grocco-Rauhfus pe partea sănătoasă și deplasarea organelor mediastinale către partea sănătoasă După cum s-a menționat mai sus, cantități mici de efuziune (mai puțin de ml) pot să nu fie detectate la radiografie, iar apoi ecografia este metoda de diagnostic de alegere, în care este ușor de identificat punctul optim pentru puncția pleurală Aproximativ - % dintre pacienții cu pneumonie lobară, în special la pacienții vârstnici și senili, precum și pacienții cu diabet zaharat și alcoolici, au complicații purulente Cel mai adesea abcesele sunt virale Secțiunea Boli ale aparatului respirator pneumonie bacteriană Cel mai adesea, un abces este diagnosticat numai după o descoperire din bponch, eliberarea de spută purulentă fetidă și apariția unui nivel de lichid caracteristic Până în prezent, apar adesea complicații ale sistemului cardiovascular sub formă de colaps, sepdete pulmonare acute, sindrom de detresă respiratorie acută (edem pulmonar toxic), endocardită, miocardită DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Radiografia toracică este cea mai importantă metodă instrumentală de diagnosticare a pneumoniei La analiza radiografiilor în proiecțiile directe și laterale (pe suta din lovitură), se evaluează natura, volumul, omogenitatea leziunii țesătorului pulmonar, precum și reacția pleurei În stadiul inițial al pneumoniei (în primele ore sau zi de boală), se determină o creștere a modelului pulmonar în segmentele afectate ale plămânului Transparența țesutului pulmonar nu este încă ruptă sau oarecum redusă În viitor, odată cu compactarea țesutului pulmonar (etapa de hepatizare roșie și gri), se determină întunecarea zonelor afectate ale plămânilor În funcție de natura acestei întreruperi, se disting radiografic două tipuri de pneumonie - parenchimală și interstițială (Tabelul ) Tabelul Tipuri radiografice de pneumonie Pneumonia parenchimatoase, care se caracterizează în principal prin componenta exudativă a inflamației și în care se remarcă: a) înnegrirea omogenă a mai multor segmentori sau lob pelvin al plămânului (pneumonie croupoasă) - Fig ; b) prezenţa unuia sau mai multor focare sau infiltrate (neomogene, de diverse dimensiuni şi forme) în unul sau ambii plămâni (pneumonie focală) - Fig Pneumoniile interstițiale, care se caracterizează în principal prin compactarea țesutului interstițial al plămânului și se manifestă printr-un model pulmonar accentuat datorită infiltrației peribrohiale și perivasculare Astfel de semne radiologice sunt mai frecvente în pneumonia atipică și viral-bacteriană Majoritatea pneumoniilor sunt însoțite de modificări inflamatorii în sângele periferic De regulă, leucocitoza este cea mai frecventă, a cărei amploare corespunde răspunsului imunologic al organismului la agresiunea microbiană Numărul de leucocite variază între - * '/l Capitolul , ° С; ) hipersecreție bronșică; ) PaO,/FiO, (FiO - fracția de oxigen în aerul expirat, %) mai mic de ; ) tuse, tahipnee, crepitus local, bubuituri umede, respirație bronșică; ) numărul de leucocite din sânge este mai mic de , x /l sau mai mare de , x /l, schimbarea înjunghiului este mai mare de %; ) spută purulentă / secreție bronșică (mai mult de de leucocite polimorfonucleare în câmpul vizual la microscopie cu mărire mică, x ) Tabel Afectiuni pulmonare care necesita diagnostic diferential cu pneumonie • Gripa și alte infecții respiratorii acute • Bronsita acuta • Bronsita cronica • Pleurezie exudativă • Atelectazie • Tuberculoza pulmonară • Neoplasm pulmonar • Bronşiectazie • Pneumopax Bronșita acută este o boală destul de în masă, a cărei proporție între bolile pulmonare nespecifice la adulți ajunge la % Apare de obicei după o infecție respiratorie acută (cel mai adesea o infecție virală respiratorie sincițială) sau concomitent cu aceasta Principala plângere în bronșita acută este tusea paroxistică, inițial uscată, apoi cu separarea sputei mucoase sau mucopurulente O creștere a temperaturii corpului în bronșita acută este de obicei de scurtă durată ( - zile) sau rămâne normală Sunetul de percuție peste câmpurile pulmonare, de regulă, nu se schimbă Pacienții au crescut zezkulyarnoe (dur) respirație, precum și rale uscate sau umede (mai rar) Calibrul respirației șuierătoare depinde de nivelul de afectare a bronhiilor: cu inflamarea bronhiilor mari, se aud de obicei bas uscat și barbotare grosieră umed capitolul respirație șuierătoare, și cu inflamație predominantă a bronhiilor mici - triple și barbotare mici și medii Orice modificări ale formulei leucocitelor și ale VSH sunt de obicei absente Radiografia a evidențiat o creștere a modelului pulmonar datorită edemului non-ribronșic fără umbre infiltrative Durata manifestărilor clinice în bronșita acută este mult mai mică - de la la zile, urmată de recuperare Atunci când se efectuează un diagnostic diferențial de pneumonie și bronșită cronică, există tipuri de erori Primul este subdiagnosticul pneumoniei la pacienții cu bronșită cronică, când imaginea pneumoniei dezvoltate este interpretată incorect ca o exacerbare a bronșitei cronice Al doilea este subdiagnosticarea bronșitei cronice la pacienții cu pneumonie, care este observată în special la kuoylytsiks Relația dintre bronșită și pneumonie este destul de complicată Cunoscuta expresie veche: " este întotdeauna dificil să decidem în mod sigur unde se termină bronșita și unde începe pneumonia" este absolut adevărată în zilele noastre În prezent, mai ales în țara noastră, unde incidența tuberculozei a căpătat caracterul unei epidemii, se pare că, în primul rând, este necesară diferențierea pneumoniei cu această boală Acesta este un proces destul de complicat bazat pe o analiză amănunțită a datelor din istoric (importante sunt indicațiile despre prezența tuberculozei sau purtătorilor de bacil la pacient sau în familie), tabloul clinic (expresia clasică: "cu tuberculoză, mult se vede si se aude putin, dar la pneumonie, dimpotriva, se aude multe si greu vizibile"), un test de sange (pentru pneumonie, leucocitoza neutrofila, eozinopenie, limfocitopenie si VSH crescut sunt mai caracteristice) si examenul cu raze X Principalele diferențe radiologice dintre procesul tuberculozei și pneumonie sunt prezentate în Tabelul În plus, studiul sensibilității la tuberculină (testul Mantoux) are o importanță deosebită, deși trebuie amintit că testele la tuberculină hipsergică pot fi observate și la % dintre pacienții cu pneumonie În cazurile dificile de diagnostic, ei recurg adesea la bronhoscopie cu biopsie și examen citomorfologic al materialului Cu toate acestea, trebuie amintit că singura dovadă fiabilă, patognomonică a etiologiei tuberculozei a bolii este detectarea Mycobacterium tuberculosis în spută Pentru a sublinia dificultățile diagnosticului diferențial al pneumoniei și tuberculozei, clinicianul remarcabil R Hsgglin a considerat că trebuie stabilită o regulă: fiecare proces pulmonar trebuie considerat tuberculos până când se identifică în mod absolut clar că aparține unui alt grup de boli, și pentru aceasta căutați cu încăpățânare și agresivitate Mycobacterium tuberculosis în spută, apă de spălat și alte substraturi prin toate mijloacele disponibile Pleurezia exudativă este adesea confundată cu pneumonie în stadiile incipiente ale diagnosticului, deoarece au multe caracteristici clinice comune Secțiunea Boli ale aparatului respirator kov (durere severă în piept, dificultăți de respirație, scurtarea tonului de percuție, slăbirea respirației, întunecarea părților inferioare ale plămânilor) O cantitate mică de lichid în cavitatea pleurală este adesea foarte greu de detectat radiologic În astfel de cazuri, dificultățile sunt ușor de rezolvat prin examinarea cu ultrasunete a plămânilor, care dezvăluie prezența a deja - ml de efuziune în cavitatea pleurală În plus, pleurezia exudativă nu se caracterizează printr-o tuse cu eliberare de spută mucopurulentă În toate cazurile suspecte, mai ales dacă există un răspuns insuficient la terapia cu antibiotice și dispneea persistă, trebuie efectuată o a doua examinare cu raze X, după care trebuie reconsiderată problema oportunității puncției pleurale Tabelul Principalele diferențe radiografice dintre pneumonie și tuberculoză SEMNE TUBERCULOZA INFILTRAT PNEUMONIE INFILTRAT Localizare favorită Cotă superioară Cotă Eizhu i Forma okru, lătrat Incorect Intensitatea umbrei pronunțată slabă Contururi Clear Blur Focuri Foarte caracteristice Absenta, umbra uniforma Focare de semințe la periferie sau la distanță Foarte caracteristice sub formă de umbre proaspete și moi Nici unul Modificare a modelului pulmonar Neobișnuit Caracteristică (model pulmonar crescut) Calea către cortex Caracteristică Absenta sau slab exprimată Mărirea rădăcinilor plămânilor Absenta Caracteristic, adesea bilateral Dinamica resorbției - luni sau mai mult sau degradare - săptămâni În diagnosticul diferențial al pneumoniei și cancerului pulmonar trebuie să se țină cont de istoricul lung caracteristic acestuia din urmă, fumatul, crupa, sindromul "semnelor mici" (scădere în greutate, slăbiciune nemotivată, pierderea poftei de mâncare) Tumora poate obtura bronhia si poate duce la atelectazie pulmonara, care poate da si simptome asemanatoare pneumoniei, inclusiv cele radiologice Ganglionii limfatici măriți ai rădăcinii plămânului, tuberculoza, corpii străini ai bronhiilor, aspergiloza etc pot duce, de asemenea, la ateleki azu capitolul th și studii tomografice (inclusiv tomografie computerizată), precum și bronhoscopie cu biopsie Cu o atelectazie mare a plămânului, mediastinul este deplasat spre leziune (Fig ) Deviația traheală spre stânga Deviația bătăilor inimii și apexului spre stânga Fig Atelectazia plămânului stâng Pneumotoraxul spontan poate fi uneori diagnosticat greșit ca pneumonie lobară Simptome similare vor fi durere în piept la respirație, dificultăți de respirație, slăbire a respirației pe partea afectată În favoarea pneumotoraxului, debutul brusc, slăbirea sau absența completă a respirației în combinație cu sunetul percuției timpanice pe partea afectată, date din fluoroscopia plămânilor (Fig ), mărturisește în favoarea pneumotoraxului Importanța diagnosticului în timp util al pneumotoraxului trebuie amintită întotdeauna, deoarece în astfel de cazuri este întotdeauna necesară o consultare cu un chirurg toracic și asistență specializată Pe lângă bolile pulmonare, ar trebui să știți și alte boli în care pneumonia este adesea subdiagnosticată În primul rând, acestea sunt boli ale sistemului cardiovascular, în special la pacienții vârstnici Adesea, la astfel de pacienți, starea clinică este privită ca infarct miocardic, hipertensiune arterială sau cardioscleroză cu insuficiență circulatorie cronică, dar de fapt pacientul are pneumonie croupoasă Desigur, în astfel de cazuri, ECG și radiografie toracică ar trebui efectuate în paralel Embolia pulmonară (EP) este o complicație formidabilă a diferitelor boli, care apar destul de des, dând până la % mortalitate, iar diagnosticul în timpul vieții se stabilește doar la fiecare al treilea pacient Suspiciunea de PE ar trebui să provoace întotdeauna o leziune pulmonară acută la un pacient care suferă de tromboflebită a extremităților inferioare și a pelvisului mic, la pacienții cu defecte cardiace, hipertensiune arterială, insuficiență cardiacă Secțiunea Boli ale aparatului respirator FORTA PNEUMOTORAXULUI: FIZIOPATOLOGIE Aerul intră în cavitatea pleurală dintr-un plămân rupt, care se prăbușește, iar mediastinul se deplasează pe partea opusă, strângând celălalt plămân și exacerbând insuficiența respiratorie Crește presiunea intrapleurală, închizând deschiderea supapei și împiedicând evacuarea aerului Cu fiecare respirație, presiunea crește progresiv Deplasarea mediastinală crește, cupolele diafragmei coboară MANIFESTARI CLINICE Respirație ascuțită trahee in-rudi Puncție diagnostică cu o seringă umplută Pistonul este împins afară din cauza presiunii crescute Colapsul plămânului cu pneumotorax pe partea stângă Mediastinul și traheea sunt deplasate spre dreapta, cupola diafragmei este coborâtă, spațiile intercostale se umflă Capătul scurgerii pică în apă Reducerea de urgență a presiunii intrapleurale prin puncție Toracostomie în al -lea spațiu intercostal și drenaj al cavității pleurale Fig Fiziopatologia și manifestările clinice ale pneumotoraxului tensional (după F Netger) capitolul - grade, la persoane în perioada postoperatorie, după naștere, cu leziuni, în special ale extremităților inferioare, la bolnavii cu neoplasme Nu există semne de diagnostic diferențial direct de embolie pulmonară și pneumonie Trebuie amintit că simptomele toxice infecțioase predomină în pneumonie, în timp ce în PE - o imagine de șoc și sufocare Simptomul clasic al PE, hemoptizia, i s-a acordat recent mai puțină importanță și este rar În cazul dezvoltării unui infarct pulmonar, este importantă o examinare cu raze X, în care este posibilă evidențierea expansiunii rădăcinii pulmonare cu epuizarea difuză a modelului periferic, masculinitatea Focurilor și prezența un fond congestiv în plămâni cu infarcte cardiogenice, localizarea lor subpleurală și periscisurală Un semn valoros în favoarea PE este înregistrarea ECG a supraîncărcării acute a inimii drepte, care se manifestă prin complexe precum S|QI[] sau S, [P, undă T negativă în derivațiile toracice drepte Pe lângă bolile sistemului cardiovascular, pleuropneumonia - (de obicei croupoasă) poate simula o imagine a unui "abdomen acut" și poate servi drept motiv pentru o intervenție chirurgicală inutilă Cel mai adesea, motivul pentru acest tip de eroare constă în caracterul incomplet al examinării, în primul rând cu raze X Prin urmare, experiența amară a multor generații de medici impune ca fiecare pacient cu semne de "abdomen acut" să fie supus unei examinări obligatorii nu numai de către chirurg, ci și de către terapeut, care decide asupra examinării obligatorii cu raze X (dacă necesar - în proiecții) TRATAMENTUL PNEUMONIEI Baza farmacoterapiei pneumoniei este terapia rațională cu antibiotice, care ar trebui să se bazeze în mod ideal pe datele examinării microbiologice a sputei și să înceapă cât mai devreme posibil Cu toate acestea, validitatea acestui studiu este constrânsă de anumite dificultăți prezentate în Tabelul - Având în vedere cele de mai sus, în anii ' al secolului trecut au fost revizuite abordări ale tratamentului antibacterian al pneumoniei Tabelul prezintă principiile de bază actuale ale terapiei cu antibiotice pentru pneumonie Tratamentul pneumoniei comunitare Având în vedere limitele binecunoscute ale metodelor tradiționale pentru diagnosticul etiologic al pneumoniei comunitare (NP) este recomandabil să se împartă pacienții în grupuri separate, pentru fiecare dintre ele este posibil să se prezică cei mai probabili agenți patogeni și sensibilitatea acestora la antibiotice Prin urmare, se propune împărțirea tuturor pacienților adulți cu pneumonie dobândită comunitară în grupuri (Tabelul ) La pacienții cu grupa I NP, un efect clinic adecvat este posibil cu administrarea orală a unui medicament antibacterian (monoterapia!) Amoxicilină (Flemoxin Solkiab) sau Secțiunea Boli ale aparatului respirator Tabelul Dificultăți care apar în numirea terapiei antibiotice raționale Aproximativ - % dintre pacienții cu pneumonie tusea la debutul bolii este neproductivă (fără spută) Izolarea culturii agentului patogen din spută folosind cele mai moderne metode de cercetare este posibilă nu mai devreme decât după de ore de la ridicare În acest caz, rezultatul poate fi fals din cauza contaminării sputei cu flora tractului respirator superior și a cavității bucale, precum și a erorilor făcute în timpul colectării și transportului materialului la laborator Unii agenți patogeni ai pneumoniei nu pot fi izolați din spută folosind un set standard de medii de cultură Aceasta se referă în primul rând la agenții patogeni intracelulari și agenții patogeni anaerobi - Mycoplasma vneumoniae Chlamydia'vneumoniae, Leyioneha spp , Bacteroides spp , Fusobacterium spp , Peptococcus lrr Eficacitatea cercetării microbiologice este semnificativ redusă la pacienții care, chiar înainte de momentul prelevării probei de spută, luau antibiotice Tabelul Principii de bază ale terapiei cu antibiotice pentru pneumonie Până la începerea tratamentului, este necesar să se preleveze probe de material biologic posibil (sputa, spălături bronșice) pentru un examen bacteriologic complet Terapia antibacteriană inițială (inițială) trebuie să fie empirică și axată pe situația clinică și epidemică specifică în care a apărut pneumonia, ținând cont de caracteristicile mecanismelor de infecție propuse Această terapie ar trebui să înceapă cât mai devreme posibil, ținând cont de caracteristicile evoluției clinice a bolii și de datele cu raze X La primirea rezultatelor unui studiu microbiologic și a verificării agentului cauzal al pneumoniei, este necesar să se evalueze eficacitatea tratamentului empiric prescris și, dacă este necesar, să se corecteze, ținând cont de sensibilitatea agentului patogen izolat macrolide (azitromicină, claritromicină, josamicina, rovamicină) Dacă este imposibil ca pacienții să ia medicamentul ales, este prescris un medicament alternativ - o fluorochinolonă respiratorie din generația ІP-IV R cazuri de ineficiente capitolul După - de ore de tratament cu amoxicilină, o macrolidă sau doxiciclină este prescrisă ca medicament de linia a doua Acest lucru se datorează activității lor ridicate împotriva agenților patogeni atipici, care poate fi cea mai probabilă cauză a tratamentului nereușit cu amoxicilină În cazurile de ineficacitate a terapiei inițiale cu antibiotice macrolide, medicamentul de linia a doua poate fi amoxicilină sau fluorochinolonă de generația III-IV Tabel Grupuri de pacienți nu; pneumonie nosocomială Grup Caracteristică Agenți cauzali probabili Comentarii I Pacienții cu LP cu evoluție neseveră fără patologie concomitentă și alți factori modificatori este evidențiată S pneumoniae, M pneumoniae, C pneumoniae, h influenzac (de obicei la fumători) și răspândirea virusurilor Spitalizarea nu este necesară II Pacienți cu NP cu evoluție ușoară cu patologie concomitentă (BPOC, insuficiență cardiacă și renală, boli renale, vasculite, răgușeală, diabet zaharat, boală hepatică cronică, alcoolism, tulburări psihice) și alte modificări cauzate de factorii slabi S pneumoniae, H infiuenzac, S aureus, M catarrnalis, mai rar - familia Enterobacteriaceae (E coli Klebsiella spp ), mai ales la vârstnici Diagnosticul microbiologic la ruleta nu este foarte informativ Aproximativ % dintre pacienți necesită spitalizare din cauza ineficacității tratamentului ambulatoriu III Pacienti cu NP cu evolutie usoara, dar cu prognostic nefavorabil S pneumoniae, H influenzac, patogeni atipici, enterobacterii gram-negative Spitalizare in sectia terapeutica din motive medicale GU Pacienți cu NP severă S pneumoniae, Legionelîa spp , H influenzac, enterobacterii Gram-neactiv S aureus, M pneumoniae, P acruginosa internare la UTI La pacienții cu NI din grupul II, un efect clinic pronunțat este posibil și cu administrarea orală de antibiotice Cu toate acestea, pe măsură ce "roiul" crește nu există nici un rol etiologic al microflorei gram-neative, ca preparat de "aminopenicilină de colecție, protejată (Flemoklav So- Secțiunea Boli ale aparatului respirator lutab) sau o cefalosporină de a doua generație (cefuroxime axetil) O terapie alternativă poate fi utilizarea furchinolonei de generația III-IV Dacă administrarea orală a medicamentului nu este posibilă sau dacă complianța este scăzută, este prescris un antibiotic cefalosporină parenterală de a treia generație (de preferință ceftriaxonă IM) În a doua etapă a terapiei cu antibiotice, la β-lactamă trebuie adăugată o macrolidă sau, în locul unei astfel de terapii combinate, trebuie prescrisă monoterapia cu fgorquinoloch de generație IV-IV La pacienții internați din motive medicale cu grupa III NP, din cauza evoluției clinice mai severe, terapia trebuie începută cu antibiotice parenterale Se recomandă prescrierea unei aminopeniciline protejate (Flimoklav Solutab) pe cale parenterală sau a unei cefalosporine din generația -IIJ (cesuroximă axetil, cefotaximă, ceftriaxonă) în combinație cu o macrolidă Dacă este imposibil ca pacienții să ia medicamentul ales, trebuie prescrisă o fluorochinolonă respiratorie din generația ІП-ІV (Tabelul і ) După - zile, când se obține un efect clinic pozitiv (normalizarea temperaturii corpului, scăderea severității intoxicației și alte simptome), este posibilă trecerea la administrarea orală de antibiotice până la finalizarea cursului complet al terapiei cu antibiotice Dacă nu există niciun efect în tratamentul cu medicamentele de elecție în a doua etapă, terapia cu antibiotice trebuie continuată cu fgorchinolonă din generația ІП-ІV sau cu kaobapenem Tabelul Regimul de tratament empiric pentru pneumonia necomplicată dobândită în comunitate la pacienții spitalizați Medicamente la alegere (de prim ordin) - parenterală Combinație cu medicamente: Amipopenicillips inhibitor-protector ampicilină / sulbactam amoxicilină / acid clavulanic Cefalosporine de generația a -a sau a -a cefoxitină, cefuroximă, pefamandol, cefotaximă ceftriaxonă Macrolide rovamicină, claritromicină, roxitromicină, azitromicină, josamicina Medicamente de rezervă - fluorochimice "respiratorii" - levofloxacină, moxifloxacină, ggtifloxacină (monoterapia) Pacienților din grupul IV ar trebui să li se prescrie terapie cu antibiotice de urgență, deoarece o întârziere în prescrierea antibioticelor chiar și cu ore crește semnificativ riscul de deces la astfel de pacienți Pentru tratamentul unor astfel de pacienți care nu prezintă factori de risc pentru infecția cu Vaeruginosa, se recomandă administrarea intravenoasă: aminopenicilină protejată (Fieifclav Solutab, ampicilină/sulbactam) sau cefalosporină capitolul Generația a III-a (cefotaximă, ceftriaxonă) în combinație cu o macrolidă Ca terapie alternativă, o fluorochinolonă din generația II -IV este combinată cu P-lactama În pneumonia cu legionella, combinația unei macrolide cu rifampicină este eficientă, iar ca terapie alternativă, se recomandă prescrierea unei fluorochinolone de generația a treia Cu probabilitatea de infecție la pacienții din grupul IV cu P aeruglnosa, este necesar să se prescrie: o cefalosporină antipseudomonală de generația III-IV (ceftazidimă, cefoperazonă, cefepimă) în combinație cu un aminoglicozid și levofloxacină sau ciprofloxacină Ca terapie alternativă, o cefalosporină activă împotriva Pseudomonas aeruginosa (ceftazidimă, cefoperazonă, cefepimă) este prescrisă în combinație cu o aminoglicozidă și o macrolidă Evaluarea eficacității terapiei cu antibiotice a NP non-severă cu un medicament de primă linie trebuie (obligatorie!) să fie efectuată la S ore după începerea tratamentului (reexaminare) Este recomandabil să contactați pacientul telefonic în a doua zi după începerea tratamentului, dacă acesta este tratat în ambulatoriu Principalele criterii de eficacitate în acești termeni ar trebui să fie considerate o scădere a severității intoxicației și o scădere a temperaturii corpului, absența semnelor de insuficiență respiratorie Dacă aceste manifestări au lipsit la începutul tratamentului, ar trebui să se concentreze asupra stării generale și a indicatorilor testului general de sânge (număr de leucocite, VSH) Cu o dinamică pozitivă, tratamentul prescris este continuat Dacă pacientul persistă cu febră mare și intoxicație, sau simptomele progresează, atunci tratamentul trebuie considerat ineficient, antibioticul trebuie schimbat cu un medicament de linia a doua și oportunitatea spitalizării trebuie reevaluată La pacienții cu NP ușoară, terapia cu antibiotice poate fi întreruptă după atingerea temperaturii normale a corpului timp de - zile În astfel de cazuri, durata tratamentului este de obicei de - zile În cazul etiologiei micoplasmatice sau chlamidiene a NP, durata tratamentului este în medie de - zile Dacă se obține un efect pozitiv în acești termeni; înlocuirea antibioticului nu este recomandată Cu etiologia stafilococică a NP, se recomandă prelungirea terapiei cu sughiț cu antibiotice ( - de zile), cu etiologie de legionella, tratamentul continuă cel puțin de zile Tratamentul pneumoniei nosocomiale Terapia antibacteriană pentru pacienții cu pneumonie dobândită în spital trebuie prescrisă imediat, imediat după stabilirea diagnosticului, deoarece întârzierea numirii antibioticelor chiar și cu ore crește semnificativ riscul de deces la astfel de pacienți Cea mai justificată terapie cu antibiotice empirică la pacienții cu GP este tratamentul în funcție de momentul debutului pneumoniei ("precoce", "târzie") și prezența factorilor de risc modificatori pentru infecția cu tulpini de microorganisme multirezistente (Tabelul ) Durata tradițională a terapiei cu antibiotice pentru pacienții cu GP este de obicei de - de zile O creștere a duratei sale poate Secțiunea Afecțiuni respiratorii duce la suprainfecție cu agenți patogeni comuni ai spitalului, în special P aeruginesa și microorganisme din familia Entei obacteriaccae Tabelul U Tratamentul pneumoniei nosocomiale Tip de pneumonie Antibiotice recomandate Ceftriaxonă HP "precoce" sau fluorochinolonă de a treia generație sau ampicilină/sulbactam sau meropenem Cefalosporină GP "târzie" cu activitate antipseudomonală (cefepimă, ceftazidimă) sau carbapensm (imipenem, meropenem) sau p-lactamă protejată (piperacilină tazobayam) în combinație cu o fluorochinolonă cu activitate antipseudomonală sau amiogli sozidă (amikacin, tobra gentamicin), și cu linezolid sau vancomicină Pneumoniile de aspirație sunt aproape întotdeauna asociate cu microflora anaerobă și/sau gram-negativă, în special cu anaerobii obligați non-clostridieni Aceste organisme tind să provoace pneumonie severă cu debut precoce! distrugerea țesutului pulmonar În astfel de cazuri, tratamentul cu aminoglicozide sau cefalosporine de generația a treia în combinație cu metronidazol IV este eficient (Tabelul ) Tabelul Schema de tratament empiric al pneumoniei de aspirație cu distrugerea precoce a țesutului pulmonar Medicamente la alegere (de prim ordin) Combinație cu medicamente la alegere: ) Cefalosporine de generația a -a sau a -a cefotaximă, ceftriaxonă, cefepimă Aminoglicozide gentamicină, amikacină, tobramicină Fluorochinoline de generația a -a- -a ciprofloxacină, ofloxacină, pefloxacină, levofloxacină Lipcosamide/metrocinamicinzolină și lipcosamide/lincomicinzole Medicamente de rezervă Caroapeneme - monoterapia cu imipsnem/cilastatină, este posibilă meropenem Fluorochinolone de generația a -a - este posibilă monoterapia cu moxifloxacină în formă injectabilă Tratamentul pneumoniei la un pacient imunocompromis depinde de natura agentului patogen Combinația de fluorochinolone respiratorii cu cefalosporine de generația a -a sau carbapeneme este cea mai eficientă (tabelul ) Ejab Pneumonie Tabelul Antibioterapie empirică pentru pneumonie la indivizii imunocompromiși sever Medicamente la alegere (de prim ordin) Combinație de anason cu medicamente: Cefalosporine de generația a -a- -a cefotaximă, ceftriaxonă, csfepimă Carbapeneme imipenem/cilastatină, meropenem Penicilină inhibitoare de generația a -a piperapilină/tazobactam Fluorochinolone respiratorii levofloxapină, moxifloxapină sau moxifloxapină, moxifloxapină sau moxifloxapină, moxifloxapină, fluorochinolonă Terapia neetiotropă (nespecifică) include detoxifiere (soluție salină, soluție de glucoză %), terapia antiinflamatoare (după scăderea temperaturii corpului - diclofenac , g de ori pe zi), antitusive nenarcotice cu tuse uscată frecventă, expectorant medii vegetale sta (thermopsis, marshmallow, lemn dulce) și mucolitice (bromhexină, acetilcisteină, ambroxol), inhalații alcaline calde, imunomodulatoare cu rezoluție întârziată a pneumoniei Cursul prelungit și progresiv al pneumoniei se datorează în principal erorilor din terapia antibiotică inițială Alte cauze ale pneumoniei prelungite sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele cauze ale unui curs prelungit de pneumonie • Tratament antibiotic inițial inadecvat • Alcoolism, fumat, varsta inaintata, comorbiditati • Pneumonie masivă (care arată mai mult decât eu) • Obstrucția locală a căilor respiratorii (cancer, adenom, stenoză a bronhiei drenante, blocarea bronhiei cu o secreție mucoasă vâscoasă) • Bronșiectazii congenitale sau dobândite • Fibroză chistică • Tulburări ale sistemului imunitar • Formarea abcesului • Bacteremia • Aspirație recurentă (achalazie, cancer esofagian) • Activarea infecţiei tuberculoase latente Cele mai multe decese din cauza pneumoniei apar în primul zile de la debutul bolii și sunt asociate în principal cu astfel de complicații Secțiunea Boli ale aparatului respirator ca bacteriemie și șoc infecțios-toxic, insuficiență respiratorie acută În caz de insuficiență respiratorie acută, se efectuează oxigenoterapie, se prescriu bronhodilatatoare (eufillin, ml soluție , % de - ori sau mai mult pe zi), prednison ( - mg sau mai mult pe zi), un medicament special tip de respirație cu presiune pozitivă la sfârșitul expirației, diuretice (la-zix) în cazul dezvoltării edemului pulmonar necardiogen Când apare un șoc bacterian, se prescriu doze mari de glucocorticoizi, terapie de detoxifiere cu soluții de substituție a plasmei, bicarbonat de sodiu, acid ascorbic Doza inițială de antibiotice în astfel de cazuri este redusă la jumătate, deoarece există o probabilitate mare de deteriorare din cauza degradarii intensive a corpurilor bacteriene Prevenirea pneumoniei constă în respectarea principiilor unui stil de viață sănătos, renunțarea la fumat, eliminarea focarelor de infecție (inclusiv tratamentul în timp util al dinților bolnavi), tratamentul infecțiilor virale respiratorii acute, izolarea obligatorie a pacienților cu pneumonie CAPITOLUL PLEURITA SI EFUZIA PLURALA ICD-X: J , Revărsat pleural DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Pleurezie - inflamație a pleurei cu formarea de plăci fibrinoase pe suprafața acesteia sau revărsare în cavitatea acesteia Este întotdeauna secundar, este un sindrom sau o complicație a multor boli, dar într-o anumită perioadă poate trece în prim-plan în tabloul clinic, mascând boala de bază Este dificil de estimat adevărata incidență a pleureziei, deoarece pleurezia nu este o boală independentă, ci este o afecțiune patologică care complică un anumit proces în plămâni, torace, mediastin, diafragmă sau este o manifestare a bolilor sistemice Potrivit unor autori, aderențele pleurale, care sunt dovezi ale pleureziei anterioare, sunt găsite la autopsie la % dintre persoanele care au murit în urma accidentelor și % dintre persoanele care au murit din cauza diferitelor boli Clasificarea pleureziei este prezentată în tabelul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Pleurezia de natură infecțioasă poate fi cauzată de agenți patogeni de infecții specifice (mycobacterium tuberculosis, treponem palid) și nespecifice (pneumococi, streptococi, stafilococi, E coli, viruși, ciuperci etc ) care pătrund în pleura prin contact, limfogene, hematogene O cauză frecventă a pleureziei sunt bolile sistemice ale țesutului conjunctiv (reumatism, lupus eritematos sistemic etc ); neoplasme (mezoteliom pleural etc ), tromboembolism și tromboză în sistemul vascular al cercului mic Patogeneza majorității pleureziei este alergică În dezvoltarea pleureziei blastomatoase, blocarea prin metastaze a tumorii ganglionilor limfatici, vaselor limfatice și venoase este de mare importanță, cu germinarea tumorii din organele adiacente - distrugerea tegumentelor seroase; în geneza pleureziei în tromboză și tromboembolism a sistemului vascular al cercului mic - hipoxia și permeabilitatea capilară crescută asociată acesteia Principalii factori etiologici ai pleureziei sunt prezentați în tabelul Patogenia pleureziei este diferită în funcție de etiologie În pleurezia infecțioasă, patogeneza depinde de calea de pătrundere a microorganismelor în cavitatea pleurală Căi de penetrare: infecția directă a pleurei din focare pulmonare localizate subpleural (pneumonie acută, infiltrație Secțiunea Boli ale aparatului respirator Tabelul Clasificarea pleureziei După etiologie: • Infecțioase • Neinfectioase După natura procesului patologic: • Uscat (fibrinos) • Pleurezie exudativă (efuziune) După natura exsudatului: • Seros • Seros-fibrinos • Fibipinoză • Purulent • Putrită • Hemoragic • Eozinofil • Colesterolul • Chilos • Mixte Cu fluxul: • Picant • Subacută • Cronică După prevalență: • Difuz • Bagate ° Apical ° Paracostal ° Osteofrenic ° Bazal ° Paramsdiastenal ° Interlobar activ •uberculoză, cavernă, abcese periferice); infectie limfogena (caracteristica cancerului pulmonar, apare ca urmare a iesirii retrograde a lichidului tisular din profunzimea plamanilor prin vasele limfatice catre pleura); cale hematogenă; infecția plesrei din cauza leziunilor toracice, intervenții chirurgicale: cale infecțio-alergică (cu pleurezia tuberculoasă, organismul devine sensibilizat, iar expunerea repetată la o cantitate mică de micobacterii este suficientă pentru a dezvolta o reacție hiperergică a organismului cu o reacție rapidă) acumularea de exsudat în cavitatea pleurală) capitolul Tabelul Clasificarea etiologică a pleureziei Pleurezie infecțioasă: • Tuberculoza ( - %) • Bacterii: ° Pneumococ (pleurezia parapneumonică se dezvoltă în paralel cu pneumonia, metapneumonică - după pneumonie) ° Stafilococ (cauza principală a empiemului pleural) ° Micoplasme ° Bățul lui Friedlander ° Pseudomonas aeruginosa ° Escherichia coli • Ciuperci: ° Aspergiloza ° Candidoza ° Blastomicoza • Paraziți Pleurezie aseptică: • Carcinomat ( %): ° Metastatic (cancerul pulmonar este însoțit de pleurezie în %, cancer de sân - în %, limfoame - în % din cazuri) care au avut contact cu azbest; caracterizat prin apariția exsudatului hemoragic, în medie, pacienții trăiesc - ani de la diagnostic) • Enzimatică (cu pancreatită acută) • Alergic: ° Alergie la medicamente ° Sindromul Dressler alergic postinfarct (patru P - pleurezie, pericardită, pneumonită, simptom la umăr) • Embolie pulmonară • Vasculita sistemica: ° Granulomatoza Wegener ° Periarterita nodoasă ° Artrita reumatoidă ° Lupus eritematos sistemic • Posttraumatic • În caz de arsuri electrice • Sarcoidoza Beck • Uremie • Terapie cu radiatii De Secțiunea Boli ale aparatului respirator Patogenia pleureziei aseptice a fost studiată într-o măsură mai mică și variază în funcție de cauze În pleurezia carcinomatoasă, este asociată cu impactul asupra pleurei al produselor metabolismului tumoral patologic, precum și cu circulația limfatică afectată ca urmare a blocării căilor sale de evacuare de către elementele neoplasme Cu mezoteliom, există leziuni directe ale pleurei În pancreatită, efuziunea apare ca urmare a invaziei limfogene sau directe a enzimelor pancreatice prin diafragmă Patogenia pleureziei în colagenoză și vasculită sistemică este asociată cu afectarea vasculară Cu pleurezia medicinală, apare inflamația alergică Natura exudatului depinde de rata de exudare Dacă efuzia în cavitatea pleurală este moderată, atunci partea sa lichidă are timp să fie resorbită și fibrina cade pe suprafața pleurei, adică se formează pleurezia fibrinoasă (pleurezia uscată) Dacă rata de exudare depășește rata de ieșire, atunci partea lichidă a exsudatului se acumulează și se formează pleurezia seroasă-fibrinoasă sau seroasă Cu pleurezia sero-fibrinoasă și seroasă, în timpul dezvoltării inverse a procesului, partea lichidă a efuziunii este absorbită, iar fibrina este organizată cu formarea de aderențe de țesut conjunctiv (acostare) până la obliterarea completă a cavității pleurale Dacă exudatul se infectează, atunci se dezvoltă pleurezie seros-purulentă sau purulentă (empiem pleural) DESPRE PLEURITA HOY Clinică și diagnosticare Principalul simptom este durerea în lateral, agravată de inhalare, tuse Durerea este redusă în poziția pe partea afectată Se observă restrângerea mobilității respiratorii a jumătății corespunzătoare a toracelui; cu sunet de percuție neschimbat, se aude respirația slăbită din cauza economisirii părții afectate de către pacient, zgomotul de frecare pleurală Temperatura corpului este adesea subfebrilă, pot apărea frisoane, transpirații nocturne, slăbiciune Diagnosticul pleureziei uscate diafragmatice este dificil Se caracterizează prin dureri în piept, hipocondr, în regiunea coastelor inferioare, sughiț, dureri abdominale, flatulență, tensiune în mușchii abdominali, dureri la înghițire Tipul de respirație este toracic, cu participarea doar a părții superioare a pieptului și durere crescută în partea inferioară cu o respirație profundă Punctele dureroase pot fi detectate: între picioarele mușchiului sternocleidomastoidian, în primele spații intercostale din apropierea sternului, la locul de atașare a diafragmei de coaste, pe apofizele spinoase ale primelor vertebre cervicale Examenul cu raze X ajută la recunoașterea pleureziei diafragmatice, care dezvăluie simptome indirecte ale tulburărilor funcționale ale diafragmei: statutul său ridicat, limitarea mobilității sale pe partea afectată capitolul ns (simptomul Williams) Cursul este favorabil, durata bolii este de - zile, dar recidivele pleureziei uscate sunt posibile timp de câteva săptămâni, urmate de recuperare PLEURITA EXUDATIVĂ (EFUZIE PLURALĂ) Un revărsat pleural este o acumulare anormală de lichid în cavitatea pleurală O afecțiune în care apare o efuziune în cavitatea pleurală ca urmare a extravazării neinflamatorii se numește hidrotorax Efuziunea stângă rezultată din inflamație este de fapt "pleurită exudativă" Pleurezia purulentă cu un conținut în lichidul pleural de peste x l de leucocite, peste g / l de proteine și rezultate pozitive ale culturii bacteriene se numește "empiem pleurei" Alte pleurezii sunt clasificate în funcție de natura exsudatului (seros, fibrinos, hemoragic, chilos, combinații ale acestora) Când sângerează în cavitatea pleurală, ceea ce se întâmplă adesea cu leziuni, sângele se acumulează în ea, ceea ce se numește "I emotorax" Dacă aerul pătrunde în cavitatea pleurală concomitent cu exudatul, se folosesc termenii combinați piogneumotopax, hemopneumotorax etc ETIOLOGIE ȘI PATOGEN Revărsatul pleural este o consecință a multor boli pulmonare și extrapulmonare, inclusiv pneumonie, tuberculoză, infarct pulmonar, neoplasme etc Tabelul enumeră principalele cauze ale revărsării pleurale, în funcție de dacă revărsatul pleural este transudat sau exsudat Patogenia pleureziei exudative include mecanismul de formare și evoluție a exsudatului pleural Pleura este o membrană seroasă, are două frunze - parietală și viscerală Între foi se află - ml de lichid Cu efort fizic, cantitatea de lichid poate crește la ml Lichidul pleural permite pleurei viscerale să alunece de-a lungul pleurei parietale în timpul mișcărilor respiratorii În pleura parietală sunt mai multe vase limfatice, iar în pleura viscerală sunt mai multe vase de sânge, iar diametrul capilarelor din pleura viscerală depășește în unele cazuri diametrul capilarelor altor țesuturi de G ori în unele cazuri Mișcarea lichidului în cavitatea pleurală are loc conform legii lui Starling a schimbului transcapilar datorită diferenței de gradienți absoluti (presiune hidrostatică și oncotică) Există două mecanisme principale care duc la acumularea patologică de lichid în cavitatea pleurală Prima este o încălcare a presiunii, adică o schimbare a presiunii hidrostatice și (sau) oncotice, care Secțiunea Boli ale aparatului respirator Tabelul Principalele cauze ale efuziunii pleurale Revărsat pleural granular • Insuficiență cardiacă congestivă • Pericardită constrictivă • Ciroză cu ascită • Glomerulonefrită • Sindrom nefrotic • Hipoalbuminemie • Dializă și hemodializă peritoneală • Atelectazie pulmonară acută • Embolism pulmonar • Mixedem • Sarcoidoză Revărsat pleural exudativ • Tumori maligne (metastaze, mezoteliom pleural) • Revărsat parapneumonic • Tuberculoză • Infecții fungice și parazitare • Infarct pulmonar • Kolchagenoză (LES, artrită reumatoidă Granulomatoză Wegener etc ) • Abcesea abdominală acută (pancreasa abdominală) intrahepatică) • Uremie • Traumatism • Ruptura esofagului • Chilotorax • Hemotorax • Reacție la medicamente (furadonină, metotrexat, procarbazină etc ) • Azbestoză • Sindrom Meigs • Sindrom Dressler • Radioterapia se observă în insuficiența cardiacă congestivă și hipoproteinemia severă, în timp ce transudatul se acumulează în cavitatea pleurală Al doilea mecanism este o încălcare a permeabilității capilare a pleurei sau o încălcare a reabsorbției proteinelor de către vasele limfatice din cauza leziunilor inflamatorii sau tumorale, însoțită de acumularea de exudat MANIFESTARI CLINICE Simptomele clinice asociate cu acumularea de lichid în cavitatea pleurală variază adesea, dar cel mai adesea constau din simptomele bolii care a provocat-o și simptomele revărsării în sine Triada caracteristică a efuziunii pleurale este durerea, tusea neproductivă și dificultăți de respirație capitolul DIN Senzațiile de durere pot varia de la o senzație de greutate în jumătatea corespunzătoare a pieptului până la durere severă care limitează actul de respirație Un kagchel neproductiv apare din cauza inflamației foilor pleurale bogate în terminații nervoase sau din cauza comprimării pereților bronșici din cauza colapsului parenchimului pulmonar Scurtarea respirației este cea mai caracteristică revărsat pleural și apare ca urmare a comprimării plămânului în sine și a restricției respirației din cauza durerii și ca urmare a bolii în sine, care este cauza pleureziei Semnele fizice ale efuziunii pleurale sunt bine cunoscute La examinarea toracelui: bombarea spațiilor intercostale, jumătatea afectată rămâne în urmă la respirație La palpare, excursia este limitată, nu se efectuează tremurul fără voce Odată cu formarea unui revărsat pleural, plămânii sunt separați de peretele minereului printr-un strat de lichid, care afectează conducerea sunetelor respiratorii Prin urmare, percuția dezvăluie, de obicei, matitatea femurală a sunetului pulmonar La auscultare, de obicei, respirația nu este efectuată (dacă cantitatea de lichid este mică, atunci se poate efectua respirația, dacă există puroi, respirația poate deveni grea sau bronșică, în o poziție orizontală - slăbirea respirației veziculare) Cu o revărsare masivă în timpul percuției suprafeței posterioare a pieptului, sunt de obicei detectate zone: deasupra vârfului plămânului - un sunet pulmonar clar, deasupra bazei sale - matitate absolută, iar între ele - o zonă de tocitură relativă a plămânului rut de percuție Un simptom important este apariția unei respirații dure sau boonchial deasupra marginii superioare a efuziunii pleurale, care se explică prin îmbunătățirea conducerii sunetelor respiratorii într-un plămân parțial colaps În prezența unui revărsat pleural masiv (mai mult de ml), mediastinul se poate deplasa în partea sănătoasă Tabloul clinic al empiemului pleural este de obicei caracterizat printr-o combinație de simptome de revărsat pleural și sindrom purulent-resorbtiv (intoxicație, febră agitată, transpirații abundente) Hemotoraxul este suspectat atunci când un pacient dezvoltă semne de revărsat pleural în urma unei leziuni toracice DIAGNOSTICĂ ȘI CRITERII INTELIGENTE Radiografia toracică este efectuată în mod tradițional pentru a confirma prezența unui revărsat pleural Odată cu acumularea de cantități mari de lichid în cavitatea pleurală, primul semn pe o radiografie toracică directă este netezimea unghiului costofrenic, care are o formă tipică de menisc cu o umflătură spre sinus (Fig ) Informații valoroase sunt date de radiografie toracică " " cu pacientul în poziție laterală pe partea laterală a leziunii (laterografie) Dacă un evreu Secțiunea Boli ale aparatului respirator osul este deplasat liber de-a lungul întregii margini a peretelui toracic, atunci este exclusă posibilitatea revărsării pleurale enchistate Erupție bazală acumularea între plămâni și diafragmă, poate fi determinată pe baza unei creșteri a nivelului de poziție a diafragmei pe o parte, a aplatizării sinusului costofrenic sau a unei creșteri a distanței dintre vezica gastrică de aer și marginea superioară a diafragmei Uneori, revărsatul poate fi localizat între lobii plămânului, în acest caz, radiografia arată o teioformație rotunjită, greu de diferențiat de formațiunile focale solitare din țesutul pulmonar Odată cu rezoluția revărsării pleurale, aceste formațiuni dispar, în legătură cu care sunt numite "tumori fantomă" (tumori fantomă) Fig Radiografie cu pleurezie exudativă (slea - mic revărsat; în dreapta - pleurezie exudativă pronunțată) Cu toate acestea, trebuie spus că la cantități mici de efuziune (sub - ml), semnele radiologice sunt nespecifice și slab informative (Fig ) În astfel de cazuri, cea mai informativă metodă de detectare a lichidului în cavitatea pleurală este ultrasunetele (ultrasunetele), care permite detectarea revărsării pleurale cu un volum de - ml (Fig ) În prezent, o metodă și mai informativă de depistare a efuziunii pleurale - tomografia computerizată - este, de asemenea, utilizată pe scară largă O clarificare ulterioară a naturii revărsului pleural este posibilă după o puncție pleurală (toracocenteză), indicații pentru care sunt o etiologie neclară a revărsării sau creșterea insuficienței respiratorii Dacă în timpul toracocentezei primare există motive să se presupună prezența unui neoplasm malign sau a tuberculozei, este recomandabil să se efectueze imediat o biopsie pleurală închisă cu ace speciale Abrams sau Sore Cu revărsat pleural masiv, însoțit de dificultăți de respirație, puncția pleurală este efectuată în scop terapeutic capitolul Indicația absolută pentru toracocenteza terapeutică, care se efectuează în spațiul intercostal - de-a lungul liniei posterioare axilare sau scapulare, alături de fenomenele de creștere a insuficienței respiratorii, este localizarea confirmată radiologic a marginii superioare a efuziunii la nivelul coasta a -a Majoritatea autorilor consideră că la o singură puncție, pentru a evita amestecarea mediastinului sau dezvoltarea edemului pulmonar, nu trebuie îndepărtați mai mult de - , litri de revărsat Fig O cantitate mică de revărsat pleural în costal stâng (și sinusul foagmal) Fig Evacuarea unui mic revărsat pleural la ecografie Pentru toracocenteza diagnostică, este suficient să se obțină - ml de lichid pleural, care se trage într-o seringă mare cu - picături de heparină (pentru a preveni coagularea fibrinogenului conținut în exudat) Analiza lichidului pleural trebuie efectuată în următoarele domenii, aspect, compoziție celulară, studii biochimice, citologice și bacteriologice DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Informațiile preliminare despre natura revărsului pleural sunt furnizate de o evaluare vizuală a revărsării în sine Un lichid limpede cu o culoare ușor galben-verzuie este de obicei caracteristic transudatului, ale cărui cauze sunt în majoritatea cazurilor insuficiența cardiacă congestivă sau ciroza hepatică cu ascită Natura hemoragică a efuziunii necesită diagnostic diferențial între neoplasm, embolie pulmonară și traumatism Lichiditatea asemănătoare laptelui este caracteristică chilotoraxului Prezența efuziunii purulente sau putrefactive face posibilă diagnosticarea empiemului pleural Cu toate acestea, în primul rând, atunci când se evaluează revărsatul pleural, trebuie stabilit ce este lichidul pleural - exsudat sau trans Secțiunea Boli ale organelor respiratorii judecător Tabelul prezintă principalele caracteristici de laborator ale transudatului și exsudatului Tabelul Caracteristicile revărsat pleural Caracteristicile exudatului transudat Densitate relativă Mai puțin de , Mai mult de , Proteine g/l Raportul dintre conținutul de proteine din efuziune și conținutul său din serul sanguin Mai puțin de , Mai mult de , LDH Activitate scăzută Activitate ridicată (mai mare de UI sau / din LDH seric normal) Raportul dintre LDH din lichidul pleural și LDH seric la , > , Eritrocite x l mărturisește în favoarea unei tumori, infarct pulmonar, pietriș; x l - x l - valoare de diagnostic nedefinită Leucocite x: J x J '/l, de obicei % dintre ele sunt limfocite sau monocite > x l; mai mult de % din limfocite sunt caracteristice tuberculozei sau tumorii; mai mult de % din leucocitele polimorfocelulare este caracteristică inflamației acute pH Mai mult de , Mai puțin de , (în caz de inflamație) Concentrație de glucoză apropiată de glicemie Scăzută (cu inflamație infecțioasă), redusă brusc în artrita reumatoidă și tumori Amilază Mai mult de de unități/ml cu pancreatită (mai rar - cu tumori, inflamație) Proteine specifice Conținutul scăzut de fracții de complement C, - și C , factorul reumatoid, anticorpii antinucleari sunt caracteristici colagenozelor Un studiu calitativ de laborator al revărsatului pleural permite evaluarea clinică adecvată a cauzelor revărsatului pleural Formula leucocitară a efuziunii pleurale este informativă în cazuri, deplasarea neutrofilă ( %) indică un proces inflamator primar; limfa capitolul o deplasare citică (mai mult de %) indică un proces exudativ cronic (poate fi datorat tuberculozei, pleureziei uremice sau reumatoide) De regulă, conținutul de glucoză din lichidul pleural este paralel cu cel din serul sanguin O scădere a conținutului de glucoză din lichidul pleural îngustează diagnosticul diferențial al cauzelor pleureziei exudative și este caracteristică pentru procese patologice: pleurezia parapneumonică, inclusiv empiem; efuziune cu pleurezie reumatoidă; pleurezie lupică; neoplasme maligne; perforarea esofagului (datorită empiemului de îmbinare); tuberculoză (într-un număr mic de cazuri) Conținutul de amilază în lichidul pleural crește cu pancreatita distructivă complicată de pleurezie, mai rar cu perforarea esofagului și neoplasme maligne Măsurarea pH-ului revărsatului pleural permite un diagnostic diferențial între empiem, tumori maligne, colagenoze, ruptură esofagiană și hemotorax O valoare a pH-ului mai mică de , se găsește numai în empiem pleural, colagenoze și perforație esofagiană Examenul citologic este necesar dacă se suspectează un revărsat malign Cu o examinare citologică de trei ori efectuată corect, un diagnostic precis al unui neoplasm este posibil în - % din cazuri Figura prezintă unul dintre algoritmii pentru un examen de diagnostic atunci când este detectat un revărsat pleural Revărsat pleural Probabil transudat probabil că exudaz eu Torah yucentez ( ml) Toracocenteză, biopsie pleurală Proteine și G DG Examen extins de efuziune (microscopie, citologie pH, glucoză, amig ază, histologie culturi bacteriene) transudat Exudat Nu este nevoie de suplimentar Toracocenteză repetată, biopsie p cercetare Examinare extinsă a revărsării (microscopie, citologie, pH, glucoză, amilază, cultură, histologie) Rns Algoritm de diagnostic diferențial pentru revărsat pleural Secțiunea Boala organelor de respirație Hidrotoraxul cu acumulare de transudat în cavitatea pleurală apare în multe boli care apar cu creșterea presiunii hidrostatice în venele circulației mari și mici (boală cardiacă, însoțită de insuficiență cardiacă, pericardită constrictivă), precum și hipoproteinemie, de exemplu , ciroză, sindrom nefrotic, pierdere de proteine prin tractul gastrointestinal, înfometare, care se explică prin scăderea presiunii oncotice intravasculare Mai des, hidrotoraxul este localizat pe dreapta (de aproximativ ori mai des decât pe stânga) În cele mai severe cazuri, se dezvoltă în ambele cavități pleurale Una dintre principalele cauze ale pleureziei exudative din ultimii ani este cancerul pulmonar și metastazele cancerului extrapulmonar la nivelul pleurei Pleurezia, care complică evoluția cancerului pulmonar, este de obicei unilaterală, datorită răspândirii neconsecutive a tumorii la foile pleurale, obstrucției tractului de flux limfatic din cauza leziunilor tumorale ale ganglionilor limfatici mediastinali sau dezvoltării paracancreatice pleurezie datorată pneumonitei obstructive Cele mai frecvente surse de metastaze ale pleurei sunt tumorile glandelor mamare, stomacului și ovarelor În astfel de cazuri, revărsatul este de obicei masiv, bilateral, hemoragic și reprezintă o leziune incurabilă Excepție este sindromul Meigs, descris în (deși înainte de Meigs a fost descris de L Tate în ), care este o combinație între o tumoare ovariană (de obicei benignă), ascită și hidrotorax Îndepărtarea tumorii este întotdeauna însoțită de dispariția atât a ascitei, cât și a hidrotoraxului Pleurezia malignă se caracterizează printr-o acumulare rapidă de lichid în cavitatea pleurală după următoarea toracocenteză, care necesită mai multe puncții pleurale repetate In astfel de cazuri se recomanda administrarea intrapleurala a tetraciclinei sau a vreunui agent citostatic, oricare ar fi! la aderența pleurei parietale și visceale și reduce rata de acumulare a conținutului pleural Revărsatul tuberculos rămâne una dintre cele mai frecvente cauze ale pleureziei exudative la adulți, apare cel mai adesea fără alte semne radiologice de tuberculoză și este de obicei o manifestare precoce a bolii, apărând la câteva săptămâni sau luni după o infecție primară subclinica Este de obicei unilaterală, caracterizată printr-o deplasare mononucleară, un conținut ridicat (până la %) de limfocite în exudat Bacilii acido-rezistenți se găsesc rar în frotiurile de lichid pleural (mai puțin de % din cazuri) Diagnosticul se stabilește prin rezultatele unei biopsii închise a plesrei, când sunt depistate granuloame și/sau se obține o cultură de Mycobacterium tuberculosis (în aproximativ % din cazuri) Pleurezia exudativă ca o complicație a pneumoniei bacteriene apare la orice vârstă, poate fi fie seroasă, fie purulentă capitolul și se dezvoltă adesea după infecții cu streptococ și stafilococ În compoziția celulară a exsudatului, mai întâi predomină limfocitele, iar apoi crește numărul de neutrofile și eozinofile Plesra empiem (Fig ) apare cel mai adesea din cauza răspândirii inflamației infecțioase, complicând cursul pneumoniei bacteriene, abces subdiafragmatic, abces pulmonar, perforație esofagiană, diverse manipulări iatrogenice (până la %) - toracopenteză, puncție subclaviei venă (cu încălcarea integrității cavității pleurale) Fig Empiem pleural pe stânga (peitgenografie în proiecție directă) În prezent, conceptul de "empyema plesra" include toate cazurile de pleurezie, când în lichidul de testare se găsesc microorganisme sau puroi Cele mai frecvente microorganisme care provoacă empiem sunt Staphylococcus aureus, Pseudomonas aei uginosa, KJebsiella pneumonia, Eshericaia coli, Pneumococcus spp și infecție anaerobă Diagnosticul este confirmat prin examinarea exudatului pleural, care se caracterizează printr-un conținut ridicat de leucocite (mai mult de ( xIO'Vl) cu o schimbare neutrofilă (mai mult de %), conținut scăzut de glucoză (mai puțin de mg/l), prezența microorganismelor în frotiurile de lichid pleural colorate cu Gram În aproximativ - % din cazurile de pancreatită acută distructivă, se formează un revărsat pleural stâng, care este un exudat cu un conținut ridicat de amilază De regulă, un astfel de revărsat nu necesită nici un tratament specific și dispare pe ea proprii cu un curs favorabil de pancreatită Destul de des, pleurezia exudativă pe partea dreaptă complică cursul abceselor subfrenice (subhepatice) În astfel de cazuri, efuzia poate fi atât sterilă, cât și purulentă Secțiunea Boli ale organelor respiratorii Revărsat pleural rezultat în urma infarctului pulmonar după tromboembolie a ramurilor arterei pulmonare, de obicei mici, bilaterale Diagnosticul este ajutat de constatări radiologice, cum ar fi un infiltrat pulmonar bazal, diafragma în picioare pe o parte și un mic revărsat pleural, în special la pacienții care se află în repaus prelungit la pat sau care iau contraceptive orale Revărsatul pleural exudativ seros în lupusul eritematos sistemic este mai des bilateral, apare în cele mai multe cazuri concomitent cu pericardită și/sau miocardită, conține celule LE Pleurezia exudativă în artrita reumatoidă apare adesea la bărbații de vârstă mijlocie la ceva timp după debutul sindromului articular Lichidul pleural este de obicei tulbure, de culoare galben-verzuie, cu o concentrație scăzută de glucoză Acumulare excesivă de lichid chilos în cavitatea pleurală (chilot-rax) nab Este indicat pentru leziuni traumatice sau obstrucții ale ductului limfatic toracic pe bază de boli limfoproliferative, leziuni metastatice ale ganglionilor mediastinali în cancerul bronhogen Hemotheraxul (scurgerea sângelui în cavitatea pleurală) este mai des rezultatul unui traumatism contondent sau penetrant și poate apărea și în timpul unei biopsii pleurale, în special la persoanele cu tulburări de sângerare sau care iau anticoagulante TRATAMENT Tratamentul pleureziei este complex, include un impact activ asupra bolii de bază și un tratament precoce viguros al pleureziei; cu pleurezie efuzională, se efectuează neapărat într-un spital Cu transudatele, boala de bază este de obicei tratată, iar puncția pleurală terapeutică este necesară pentru hidrotoraxul masiv și creșterea insuficienței respiratorii Cu pleurezie exudativă cu o cauză stabilită, se prescrie tratament etiologic, inclusiv administrarea intrapleurală a preparatelor antibiotice specifice pentru natura infecțioasă a pleureziei, glucocorticoizi sau citostatice pentru boli difuze ale țesutului conjunctiv etc În cazurile de dezvoltare a empiemului pleural, se efectuează drenajul cavității pleurale și administrarea intrapleurală de medicamente bactericide și antibacteriene În cazul hemotoraxului, este necesară o îndepărtare urgentă (înainte de dezvoltarea infecției) a sângelui din cavitatea pleurală, de preferință prin drenaj Cu revărsat pleural recurent, așa-numitul "inepuizabil", care este cel mai frecvent în carcinomatoza pleurală, se recomandă drenarea cavității pleurale (Fig ) cu scleroza ei ulterioară (pleurodeză) Pentru a face acest lucru, se evacuează mai întâi întregul lichid pleural, apoi se administrează intrapleural mg tetracy capitolul pană dizolvată în ml de ser fiziologic și ml de soluție de xilocaină % Apoi ciupesc capătul exterior al drenajului, iar pacientul este rugat să se întoarcă și să se îndoaie în direcții diferite pentru o distribuție mai uniformă a substanței sclerozante în cavitatea pleurală După - de ore, când cantitatea de lichid eliberată prin tubul de drenaj devine mai mică de ml în ore, drenajul pleural este îndepărtat Fig Schema de drenaj al cavității pleurale cu revărsat pleural și pneumotorax Principalele principii de tratament sunt enumerate în Tabelul Tabelul Principii de tratament al pleureziei • Antibioterapie pentru pleurezia bacteriană infecțios-alergică • Chimioterapia țintită pentru pleurezia tumorală (medicamentele se administrează parenteral, dacă este indicat - intrapleural) • Igienizarea cavității pleurale prin evacuarea exudatului și, dacă este necesar - promі іvadium soluții antiseptice: ° Indicațiile pentru evacuarea urgentă sunt deplasarea inimii și a vaselor mari către partea sănătoasă cu o încălcare pronunțată a funcției inimii, colapsul pulmonar cu apariția unei greutăți severe de respirație, cianoză, puls mic frecvent, hipotensiune arterială ° Indicații non-urgente - curs lent, prelungit de pleurezie, fără tendință de resorbție a exudatului; Secțiunea Boli ale aparatului respirator Continuarea tabelului • Prescrierea medicamentelor desensibilizante si antiinflamatoare (HIIVP, antihistaminice, clorura de calciu) • Includerea de fonduri care vizează mobilizarea reacțiilor imunobiologice protectoare ale organismului: u Modul individual (în patul menstruației acute) ° Dietă rațională fortificată cu suficiente proteine ( , - g/kg), restricție de lichide și clorură de sodiu ° Administrarea parenterală de acid ascorbic, vitamine B, injecții intravenoase prin picurare cu soluții de substituție a plasmei c Individual - exerciții de fizioterapie dozate, oxigenoterapie, în perioada de diminuare a pleureziei - metode fizice de tratament • Terapie simptomatică: c Comprese de încălzire, tencuieli de muştar, imobilizarea jumătăţii bolnave a toracelui cu bandaj strâns (cu pleurezie uscată şi durere); ° Codeină, clorhidrat de etilmorfină pentru tuse; ° Medicamente cardiotonice pentru insuficienta circulatorie În viitor, pacienții sunt supuși supravegherii la dispensar timp de - ani Riscurile profesionale sunt excluse, se recomandă o dietă bogată în calorii, bogată în vitamine CAPITOLUL DISTRUCȚIILE INFECȚIOASE ALE PLAMANULUI (ABCES ȘI GANGRENA PLAMÂNĂ) ICD-X: J Abces pulmonar si mediastinal J Gangrenă și necroză pulmonară J Abces pulmonar cu pneumonie J Abces pulmonar fără pneumonie DEFINIȚIE Distrugerea infecțioasă a plămânilor (supurația pulmonară) este un proces patologic caracterizat prin necroză și degradarea parenchimului pulmonar ca urmare a expunerii la microorganisme patogene În mod tradițional, se disting forme principale de supurație pulmonară - abcesul pulmonar și gangrena pulmonară Variante ale cursului abcesului pulmonar acut sunt pneumonia cu abces și abcesul gangrenos În primul caz, are loc o topire treptată a infiltratului pneumonic inflamator cu formarea de mici cavități de aer, fuzionate treptat între ele În al doilea caz, boala începe ca gangrenă pulmonară, dar la un anumit stadiu procesul este limitat și se formează o membrană piogenă în jurul zonei de necroză Abcesul pulmonar este un focar necrotic în țesutul pulmonar cu conținut purulent, delimitat de parenchimul pulmonar printr-o membrană piogenă Gangrena pulmonară este o necroză progresivă, însoțită de degradarea putrefactivă a țesutului pulmonar, predispusă răspândirii la un lob sau la întregul plămân Trebuie spus că în prezent în țările dezvoltate această patologie este destul de rară și apare în principal la așa-zișii indivizi imunocompromiși, alcoolici și fumători înrăiți În țările sărace în curs de dezvoltare, abcesele pulmonare sunt mult mai frecvente, ceea ce este într-o oarecare măsură asociat cu malnutriția ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Modificările care apar cu un abces pulmonar sunt în multe privințe similare cu cele care apar în cazul pneumoniei Formarea unui abces pulmonar în locul unui focar pneumonic depinde de capacitatea microorganismului de a provoca necroză a țesutului pulmonar și de reactivitatea pacientului însuși De exemplu, abcesele rezultă rar din pneumococ, meningococ sau Secțiunea Boli ale aparatului respirator infectie virala Dimpotrivă, flora piogenă (Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumonitis, Pseudomonas aeruginosa, bacteriile intestinale gram-negative, Proteus, microorganismele anaerobe) sunt cele mai frecvente cauze ale abceselor pulmonare Clasificarea etiologică a abcesului pulmonar este prezentată în Tabelul Mese? Clasificarea etiologică a abcesului pulmonar Infecții necrozante • Bacteriile piogene (Staphylococcus aureus, Klebsiella, streptococi de grupa A, bacterii, fusobacterii, coci si streptococi anaerobi si micro-aerofili, alti anaerobi, nocardie) • Mycobacterium tuberculosis • Ciuperci (CHIsioplasma, Cocc'dioides, Aspergillus) • Paraziți (amebe, plămâni) Infarct pulmonar de cavitație • Embolie moale • Embol septic (diferiți anaerobi, stafilococi, ciuperci din genul Candida) • Vasculita (granulomatoza Wegener, periarterita) Proces malign de cavitație • Carcinom bronhogen primar • Tumori metastatice (extrem de rare) Alte surse • Chisturi infectate • Conglomerate necrotice (silicoza, pneumoconioza) Calea cea mai frecventă de infecție este cea bronhogenă: prin aspirarea conținutului orofaringian și nazofaringian, gastric (caracteristic în special alcoolicilor, persoanelor cu leziuni CPS și tulburări de deglutiție, care se află în comă sau sub anestezie); sau prin inhalarea florei patogene şi intrarea acesteia în secţiunile respiratorii Procesele care determină obstrucția mecanică sau funcțională a plămânilor (tumori, corpi străini, stenoze bronșice) pot predispune la un abces Mai rar, un abces pulmonar se formează ca urmare a răspândirii hematogene a microorganismozei patogene dintr-un focar îndepărtat al infecției situat la nivelul membrelor și pelvisului (osteomielita, tromboflebita venelor profunde ale picioarelor și pelvisului, flebita venelor superficiale din cauza perfuzii prelungite), cavitatea abdominala (abcese intraabdominale, hepatice) si cardiaca (endocardita bacteriana, mai ales la toxicomanii intravenos) Chiar și mai puțin frecvente sunt căile de infecție limfogene și traumatice Capitolul Distrugerea infecțioasă a plămânilor (abces și gangrena pulmonară) MANIFESTARI CLINICE În cursul clinic al unui abces pulmonar acut, se disting în mod tradițional două perioade, care diferă semnificativ atât în ceea ce privește simptomele, cât și datele de laborator și radiologice: ) perioada inițială (înainte de deschiderea cavității abcesului în bronhia de drenare; și ) perioada de drenaj a abcesului în bronhia drenantă În cazurile de dezvoltare a abceselor para- și metapneumonice se pot distinge perioade: pneumonică, bronșită și cavitară În perioada inițială, există o simptomatologie tipică a pneumoniei, care inițial nu răspunde la un tratament eficient sau la agravarea (apariția simptomelor de formare a abcesului), care apare după o îmbunătățire inițială pe termen scurt Se caracterizează prin intoxicație generală cu febră purulent-resorbtivă, transpirații abundente, semne de insuficiență respiratorie (creșterea dificultății respiratorii), dureri în piept Datele fizice se caracterizează prin tocitura sunetului de percuție în zona de localizare a abcesului, durere în spațiile intercostale deasupra zonei abcesului (simptomul lui Kryukov), date auscultatorii nespecifice (se aude respirația veziculoasă sau bronșică slăbită) , apar rafale uscate sau fine, dar nu des - la aproximativ - % pacienti) Odată cu progresia abcesului, când începe fuziunea purulentă a peretelui bronșic (a doua perioadă), trecând fie prin cavitatea sa însăși, fie tangentă la membrana piogenă (de obicei în a -a săptămână de la debutul bolii), pacientul începe să secretă spută purulentă, fetidă și se simte un miros urât și atunci când pacientul respiră După începerea golirii abcesului prin bronhia de drenare, începe perioada a -a: spută cu miros putred, fetid este separată abundent, cu "gura plină", temperatura scade, starea generală se îmbunătățește Cu un abces care nu se prăbușește și eliberarea sa completă, se aude respirația amforică Peste zona abcesului de drenaj se aud respirație bronșică, bubuituri medii și mari Cu o evoluție nefavorabilă a abcesului, se dezvoltă sepsis generalizat și pot apărea și complicații grave, care necesită adesea tratament chirurgical - piopneumotorax, emfizem mediastinal și subcutanat, empiem pleural, sângerare pulmonară, abcese cerebrale metastatice Cu un tratament adecvat, rezultatul unui abces acut este cel mai adesea recuperarea Tratamentul inadecvat și reactivitatea redusă a corpului pot fi însoțite de formarea unei cavități reziduale, în care pot apărea periodic procese purulent-distructive În astfel de cazuri, ei vorbesc despre trecerea la un abces pulmonar cronic, care de multe ori complică Secțiunea Boli ale aparatului respirator este amiloidoza secundara Odată cu dezvoltarea complicațiilor severe, este posibil un rezultat fatal Gangrena pulmonară, produsă de anaerobii neclostridieni și caracterizată prin necroză progresivă pe scară largă a țesutului pulmonar, nu predispus la autolimitare, decurge mult mai grav decât abcesele pulmonare acute, însoțite de intoxicație putrefactivă severă și insuficiență pulmonară acută DIAGNOSTIC și criterii de diagnostic Datele de laborator se caracterizează prin leucocitoză cu o deplasare pronunțată spre stânga, anemie, hipoalbuminemie și disproteinemie (creștere a-globulinelor și y-globulinelor, scăderea raportului albumină-globuline) De mare importanță este studiul sputei, care, la decontare, este împărțită în straturi - spumosul superior (mucus cu un amestec de puroi), tulbureala mijlocie (un amestec de salivă cu o componentă seroasă), eterogenul inferior ( este format din fragmente de culoare gri maro sau gri) Examenul microscopic al sputei relevă un număr crescut de neutrofile, diverse microorganisme, atât coci și bastonașe Gram-pozitive gelpy, cât și baghete Gram negative de diferite dimensiuni și forme, fibre elastice, fragmente de țesut pulmonar Cu cultura bacteriologică a sputei, în % din cazuri crește exclusiv flora anaerobă, în % - atât flora anaerobă, cât și aerobă Staphylococcus aureus și E coli sunt cel mai frecvent semănate Examenul cu raze X este de o importanță primordială în diagnosticul instrumental În prima etapă, infiltrarea pneumonică este determinată sub forma unei întunecări masive cu contururi neclare, care este dificil de distins de pneumonia polisegmentară sau lobară confluentă În astfel de cazuri, tomografia este mai informativă, pe care se poate observa întunecare neomogenă și apariția unor zone mici de iluminare După deschiderea abcesului, în bronhie apare o cavitate cu pereți groși, care conține un lichid cu nivel orizontal (Figura ) În astfel de cazuri, diagnosticul nu este pus la îndoială O metodă cu raze X și mai precisă și mai informativă este omografia computerizată, care relevă prezența unei formațiuni de cavitate cu un nivel de lichid în % din cazuri (Fig ) Bronhoscopia este utilizată pentru a confirma diagnosticul în cazurile îndoielnice, pentru a clarifica localizarea abcesului și a stabili permeabilitatea bronhiei drenante În cazuri tipice, membrana mucoasă a bronhiei de drenare este hiperemică, edematoasă, puroiul intră din cavitatea abcesului Gangrenă a plămânilor caracterizată radiologic prin infiltrare masivă fără răni clare, ocupând unul sau doi lobi sau mai mulți, la căderea căreia apar multiple cavități confluente de formă neregulată Capitolul Distrugerea infecțioasă a plămânilor (abces și gangrena pulmonară) Fig Pe proiecțiile directe și laterale, în segmentul superior al lobului inferior al plămânului drept se determină o formațiune de cavitate mare cu pereți goi și un nivel de lichid (indicat prin săgeți) Fig O formațiune de cavitate cu contururi neuniforme și nivelul lichidului este determinată pe o tomogramă computerizată (indicată printr-o săgeată) DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Când supravegheați pacienții, trebuie să vă amintiți despre acele boli care au un tablou clinic și/sau radiologic similar (Tabelul ) și să efectuați diagnostice diferențiale Este destul de dificil să se facă un diagnostic diferențial al cancerului bronhogen și al abcesului pulmonar, deoarece, conform diferiților autori, în stadiul , formarea unui abces a unei tumori canceroase se observă în - % din cazuri Formarea secundară a abcesului, de regulă, se observă în forme foarte diferențiate de metastazare tardivă și relativ lungă Secțiunea Boli ale aparatului respirator cancer, se dezvoltă foarte acut (în / din cazuri) și se caracterizează printr-un curs recidivant Diagnosticul corect intravital este stabilit în cel mult jumătate din cazuri Diagnosticul corect poate fi ajutat de următoarele criterii diferențiale prezentate în Tabelul Tabelul Diagnosticul diferențial al distrugerii pulmonare • Pneumonie • Tuberculoză pulmonară, tuberculom • Tumori ale lei • Chisturi pulmonare • Echinococoza pulmonară • Pneumoconioză • Candidoza plămânilor • Actinomicoza plămânilor • Sifilisul plămânilor • Broncolitiază • Septicemie • Boli sistemice ale țesutului conjunctiv (LES, pneumonite reumatismale, sindrom Goodlascher etc ) Tabelul Criterii de diagnostic diferențial pentru abces și cancer pulmonar • Vârsta (după de ani, un abces pulmonar este rar, • Criterii clinice (pentru abces hapacerno cu debut mai violent, "sindrom de eliberare" după câteva zile) • Criterii radiologice: ° Localizarea preferată a cancerului (până la % din toate cazurile de cancer pulmonar primar) este segmentul anterior al lobului superior al plămânului drept, mai rar segmentul apical al lobului inferior al aceluiași plămân: ° Pentru o cavitate canceroasă sunt caracteristice; pereți groși, cantitate mică de lichid în cavitate sau absența acesteia, locația excentrică a cavității, forma sa neregulată, dinamică nefavorabilă rapidă; a Abcesul se caracterizează prin: formă rotunjită, pereți subțiri, o cantitate mare de lichid, neclaritate a contururilor interne și externe, o zonă de infiltrație inflamatorie perifocală cu contururi unte, dinamică rapidă favorabilă cu tratament adecvat Capitolul Distrugerea infecțioasă a plămânilor (abces și gangrena pulmonară) TRATAMENT Tratamentul distrugerilor infecțioase din cauza severității cursului și a probabilității apariției neașteptate a complicațiilor periculoase, este de dorit să se efectueze în departamentul de spitalizare de chirurgie toracică De regulă, după stabilirea diagnosticului, terapia antibiotică inițială constă în introducerea de doze mari de penicilină ( - milioane de unități intravenos de ori pe zi) și metronidazol ( , - g pe zi intravenos) Dacă semnele clinice și rezultatele sputei indică o probabilitate mare a unui proces anaerob, clindamicina ( mg IV la ore) este considerată medicamentul de elecție, împreună cu metronidazolul După primirea rezultatelor examenului bacteriologic și a sensibilității microorganismelor la antibiotice, terapia este corectată Cursul terapiei cu antibiotice durează de obicei săptămâni În paralel cu terapia cu antibiotice, se efectuează terapia de detoxifiere (reopoliglucină și alte soluții de substituție a plasmei, hemosorpție, sânge UVI), oxigenoterapie Pentru îmbunătățirea permeabilității și drenajului bronșic se prescriu bronhodilatatoare, bronhospasmolitice, igienizare endoscopică repetată cu administrare intrabronșică de antiseptice (dioxidină), antibiotice și enzime proteolitice Pentru a îmbunătăți reactivitatea imunologică afectată, se recomandă utilizarea diverșilor imunocorectori - preparate de timus, nucleinat de sodiu etc Odată cu dezvoltarea unei astfel de complicații precum DIC, sunt prescrise suplimentar medicamente cu heparine cu greutate moleculară mică (fraxiparină etc ) Tratamentul chirurgical este rar folosit; excepția este drenajul toracostomal în empiem pleural Uneori tratamentul chirurgical se efectuează după indicații vitale (hemoptizie sau sângerare masivă, sepsis generalizat cu drenaj insuficient al abcesului) CAPITOLUL BRONHIOECTAZĂ ICD-X: J Bronşiectazie DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Conform conceptelor internaționale, termenul "bronhoecoză" este acceptat pentru a se referi la dilatația patologică persistentă a uneia sau mai multor bronhii care conțin cartilaj și glande bronșice și cauzată de distrugerea straturilor elastice și musculare ale peretelui bronșic Există caracteristici descriptive general acceptate ale bronșiectaziei bazate pe constatările bronhografiei Bronșiectazia saculară (chistică) este localizată predominant la nivelul bronhiilor proximale, arată ca prelungiri saculare limitate la bronhiile de ordinul al IV-lea Bronșiectaziile cilindrice (fusiforme) sunt localizate la nivelul bronhiilor de ordinul - și arată ca niște margele legate între ele în serie și care se termină brusc, fără o expansiune pronunțată a lumenului căilor respiratorii Bronșiectaziile varicoase sunt o încrucișare între saccular și cilindric și seamănă bronhografic cu venele varicoase (Fig ) Diferite tipuri de bronșiectazie: arbore bronșic normal - binchoectae chistice, - bronșiectazii cilindrice dilatații bronșice multiple ("bronșiectazie varicoase") Fig Diferite tipuri de bronșiectazie Capitolul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ De o importanță clinică fundamentală este împărțirea bronșiectaziei în boală primară sau bronșiectatică și secundară Boala bronșiectazie (BED) este o formă polietiologică independentă de boli pulmonare cronice nespecifice, care în majoritatea cazurilor apare în copilărie și adolescență, se caracterizează prin formarea de bronșiectazie infectate fără relații cauzale persistente cu bolile respiratorii cronice O trăsătură patogenetică caracteristică a BEB este izolarea relativă a bronșiectaziei infectate din zonele asociate anatomic ale parenchimului pulmonar Bronșiectazia secundară (SBE) este una dintre formele de complicații ale diferitelor boli respiratorii cronice, care în majoritatea cazurilor se dezvoltă la vârsta adultă și se caracterizează prin formarea de bronșiectazii infectate O trăsătură patologică caracteristică a VBE este legătura strânsă a procesului purulent din bronhiile dilatate cu secțiunile respiratorii Cele mai frecvente cauze ale VBE sunt bronșita obstructivă cronică purulentă, abcesele pulmonare, leziunile tuberculoase și sifilitice ale plămânilor, cancerul central, corpii străini, pleurezia etc VBE, fiind o complicație a bolilor și stărilor patologice ale sistemului respirator, este uneori principala lor "mască" clinică Prevalența BEB variază, conform diferiților autori, de la , la , %, iar BEB și VBE reprezintă împreună - % din toate cazurile de boli pulmonare cronice Bărbații sunt mult mai des afectați (raport : ) Majoritatea cazurilor de bronșiectazie sunt depistate la pacienții sub ani și - de ani Bronșiectazia poate apărea din cauze atât externe, cât și interne Unul dintre principalii factori cauzali interni este o inferioritate determinată genetic (hipoplazia) a peretelui bronșic: dezvoltarea insuficientă a mușchilor netezi, a țesutului elastic și a cartilajului, o scădere a mecanismelor de protecție care contribuie la dezvoltarea și cursul cronic al infecției Bronșiectazia congenitală se formează ca urmare a unui număr de defecte pre- și nostalgice în dezvoltarea derezei traheobronșice Un rol decisiv în formarea lor îl joacă un dezechilibru în sistemul proteinază-antiproteinază Bronșiectazia se formează aproape întotdeauna la pacienții cu fibroză chistică (fibroză chistică), în care, din cauza unei încălcări sistemice a secreției glandelor exocrine, proprietățile fizice și reologice ale mucusului traheobronșic se modifică patologic, clearance-ul mucociliar devine inadecvat, secreția bronșică stagna și are loc colonizarea bacteriană a membranei mucoase Un grup de boli ereditare Secțiunea Boli ale căilor respiratorii leviația, care duce adesea la apariția bronșiectaziei, este denumită sindromul "cililor fixați" (aceasta include binecunoscutul sindrom Karyaper, care se caracterizează prin prezența bronșiectaziei în, dextrocardie și sinuzită) și se caracterizează prin ultrastructură tulburări în activitatea motorie a cililor epiteliului căilor respiratorii, spermatozoizilor și altor celule ( Fig ) Fig Sindromul Kargager (imaginea de ansamblu din stânga arată dextrocardie și situs viscerus inversus, imaginea din dreapta (bronhografie) arată bronșiectazie) Diverse stări de imunodeficiență ereditară, manifestate prin orice tulburări ale imunității celulare sau umorale, sunt asociate cu o frecvență ridicată a infecției bronhopulmonare, sub influența căreia inferioritatea congenitală a peretelui bronșic se transformă într-o boală Acest lucru este facilitat de infecțiile virale din copilărie ale tractului respirator, rujeola, tusea convulsivă, bronșiolita și pneumonia O posibilă sursă de infecție a arborelui bronșic la copii sunt focarele cronice de infecție în regiunea nazofaringiană - adenoide, amigdalita, sinuzită Principalele cauze ale bronșiectaziei sunt prezentate în Tabelul Declanșatorii formării bronșiectaziei sunt: ) afectarea permeabilității bronșice cu dezvoltarea atelectaziei obstructive și ) inflamația bronhiilor Încălcarea permeabilității bronhiei lobare sau segmentare poate apărea ca urmare a aspirației unui corp străin, a stenozei cicatriciale a bronhiei, datorită comprimării bronhiei de către ganglionii limfatici hilari măriți, cu blocarea prelungită a mucoasei lor dense Dezvoltarea atelectaziei poate fi facilitată de o scădere a activității surfactantului, care poate fi determinată genetic sau poate apărea ca urmare a unui proces inflamator Al doilea cel mai important factor patogenetic este inflamația care apare distal de locul obstrucției bronșice și duce la progresiv Capitolul deteriorarea reversibilă a peretelui său Bronșiectazia la adulți este considerată în mod tradițional ca rezultat al progresiei bronșitei cronice - bronșită cu bronșiectazie Secretul care se acumulează constant în lumenul bronhiei dilatate este populat de diverse flore (cel mai adesea bacilul Friedlander, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus), care susține constant inflamația endobronșică actuală Tabelul Principalele cauze ale bronșiectaziei • Postinflamator (pneumonie trecută, rujeolă, tuse convulsivă, tuberculoză) • Din cauza obstrucției bronșice mecanice (corp străin, cancer bronhogen, compresia bronhiilor de către ganglionii limfatici) • Tulburări ale sistemului imunitar (aspergiloză alergică bronhopulmonară) • Deficit congenital sau dobândit de gama globuline • Sindromul "cililor fixați" • Fibroză chistică • Tulburări neuropatice (sindrom Riley-Day, boala Chagas) • Idiopat MANIFESTARI CLINICE Prezența bronșiectaziei poate fi suspectată în timpul colectării anamnezei Caracterizat prin afecțiuni respiratorii frecvente încă din copilărie, tendință la răceli cu perioade scurte de stare generală de rău timp de - zile și ulterioară stare subfebrilă prelungită, debutul manifestărilor clinice evidente la vârsta de până la de ani Principalul simptom al bronșiectaziei este o tuse productivă cu spută în principal dimineața și în anumite poziții ale corpului (așa-numitele poziții de drenaj - pe o parte sănătoasă, în timp ce se aplecă înainte etc ) Cantitatea de spută poate varia de la câteva zeci de mililitri de spută mucopurulentă în perioadele de remisie până la câteva sute de mililitri de spută purulentă în perioadele de exacerbare Tipul de spută este caracteristic: colectat într-un vas, este împărțit în , dar mai clar în straturi - superior, lichid, opalescent, cu un amestec de salivă și inferior, purulent Aproximativ % dintre pacienți au hemoptizie Un simptom frecvent este un tip anormal de febră, de obicei subfebrilă, care apare în perioadele de tuse crescută și care dispar adesea după expectorația copioasă a sputei Simptomele de intoxicație (scăderea performanței, oboseală, temperatură subfebrilă) sunt observate în perioadele de exacerbare Dificultățile de respirație apar atunci când apar complicații și formarea corului pulmonar O trăsătură caracteristică este schimbarea Secțiunea Boli ale aparatului respirator falangele terminale ale degetelor sunt ca bețișoarele și unghiile sub formă de ochelari de ceas Percuția plămânilor nu este informativă Valoarea diagnostică semnificativ mai mare sunt datele auscultatorii - prezența unui focar sau focare de rale umede reținute cu încăpățânare de diferite dimensiuni În perioadele de remisie, semnele auscultatorii pot dispărea DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Radiografia simplă a plămânilor nu este esențială în diagnosticul bronșiectaziei Numai la un număr de pacienți este evidențiat un model pulmonar celular în regiunea părților inferioare ale plămânilor, ceea ce permite doar să suspectăm prezența bronșiectaziei (Fig ) Mult mai precis este diagnosticul de bronșiectazie folosind tomografia computerizată (Fig ) Principala metodă de diagnosticare a acestora este bronhografia, care poate fi efectuată numai după igienizarea atentă a arborelui bronșic și ameliorarea maximă posibilă a exacerbarii Pe bronhogramele din zonele afectate, contrastarea relevă diferite forme de dilatare bronșică, de obicei ordinul - , și o absență frecventă a contrastării bronhiilor situate distal de bronșiectazie (simptom de "mătură tocată") De regulă, pentru a evita dezvoltarea complicațiilor (funcția respiratorie afectată, răspândirea inflamației în zonele neafectate), bronhografia se efectuează simultan pe un singur plămân (Fig ) Fig Pe radiografie, se determină un model pulmonar celular în părțile inferioare ale plămânilor Fig Diagnosticul bronșiectaziei folosind tomografie computerizată (săgețile indică bronșiectazie) Ronhofibroscopia nu este o metodă obligatorie de diagnosticare a bronșiectaziei, dar poate ajuta la identificarea endobronșitei și a sursei de hipersecreție la pacienții cu tuse productivă, precum și la determinarea localizării sursei de sângerare în prezența hemoptiziei recurente Criteriile de diagnostic pentru bronșiectazie sunt prezentate în Tabelul Capitolul Fig Bronhografia plămânului stâng în caz de bronșiectazie extinsă Tabelul Criterii de diagnostic pentru bronșiectazie • Tuse productivă cu scurgere de spută mucopurulentă dimineața și în anumite poziții ale corpului • Hemoptizie • Modificări ale degetelor, cum ar fi "bețișoare", unghii precum "ochelari de ceas" • Dificultăți de respirație, febră de tip greșit • Formarea corpul pulmonar cronic • Depistarea bronșiectaziei prin CT, bronhografie și bronhoscopie Toți pacienții care sunt adesea predispuși la infecții bronhopulmonare și sinuzite recurente ar trebui să fie supuși unui studiu imunologic pentru a identifica o posibilă stare de imunodeficiență la ei Dacă se suspectează fibroza chistică, se determină concentrația de sodiu și cloruri în mai multe probe de lichid sudoripat Activitatea inflamației bronhopulmonare este determinată de cantitatea de evacuare a sputei, culoarea acesteia, compoziția celulară și contaminarea bacteriană Hemograma este de obicei în limitele normale, leucocitoza apare doar în perioadele de exacerbare În cazuri rare de dezvoltare a amiloidozei secundare, proteinuria persistentă apare în urină Semnele ECG ale hipertrofiei ventriculare drepte apar numai odată cu dezvoltarea corului pulmonar cronic TRATAMENT Principalul mijloc de tratament conservator și prevenire a bronșiectaziei este igienizarea arborelui bronșic Se efectuează prin instilări de soluții antiseptice terapeutice ( ml de soluție : de furacilină, dioxidină etc ), antibiotice și mucolitice prin cateter nazal sau în timpul bronhoscopiei terapeutice Evenimentele sunt necesare Secțiunea Boli ale aparatului respirator gia, favorizând scurgerile sputei: drenaj postural, masaj toracic, exerciții de respirație, luare de mucolitice (bromhexină, adetilcisteină etc ), expectorante Un loc important în tratamentul exacerbărilor procesului aparține terapiei antibacteriene, care se efectuează conform regulilor generale pentru tratamentul infecțiilor bronhopulmonare, dar pentru o perioadă mai lungă de timp Terapia cu antibiotice trebuie continuată până când cantitatea de evacuare a sputei devine minimă și amestecul de puroi dispare din aceasta Asigurați-vă că efectuați diverse proceduri de fizioterapie (UHF, terapie cu microunde etc ) Cu exacerbări frecvente și prevalența bronșiectaziei de cel mult un lob, absența complicațiilor și contraindicațiilor, poate fi efectuat un tratament chirurgical - rezecția zonei afectate a arborelui bronșic Trebuie spus că tratamentul chirurgical este acum în curs recurgea la din ce in ce mai putin Acest lucru se datorează eficienței destul de ridicate a terapiei conservatoare și faptului că la majoritatea pacienților bronșiectazia este frecventă Prevenirea primară a bronșiectaziei vizează tratamentul corect și în timp util al bronșitei distale și bronșiolitei, pneumoniei focale acute la copii, gripei, rujeolei, tusei convulsive Reducerea incidenței bronșiectaziei ar trebui să contribuie la vaccinarea populației generale împotriva rujeolei și rubeolei Vtopichnaya ppofі lak'і'ika constă în prevenirea reapariției bolii și a progresiei acesteia Se bazează pe igienizarea arborelui bronșic în stadiul de dispensar folosind toate mijloacele pentru a menține constant drenajul optim al bronhiilor afectate SECTIUNEA BOLI ALE organului digestiv Capitolul organe digestive Principalele simptome ale patologiei gastroenterologice Metode de cercetare în gastrosterologie Capitolul Capitolul Dispepsie neexplorată Dispepsie funcțională Capitolul Capitolul Capitolul Eiiiavv Sindromul intestinului iritabil Capitolul intestine Colita ulcerativă nespecifică boala Crohn Capitolul Colelitiaza Colecistita cronică Tulburări funcţionale ale căilor biliare Capitolul Hepatita cronică virală Leziuni toxice (medicamentale) ale ficatului Hepatită autoimună Steatohepatită non-alcoolică Boala alcoolică hepatică Capitolul Capitolul CAPITOLUL ABORDARI MODERNE ALE DIAGNOSTICULUI BOLI DIGESTIVE PRINCIPALE SIMPTOME ALE PATOLOGIEI GASTROENTEROLOGICE II În identificarea simptomelor care indică prezența bolilor gastroenterologice, interogarea și examinarea corectă a pacientului este extrem de importantă Întrucât principalele simptome, precum durerea, greața sau arsurile la stomac, sunt senzații subiective, interpretarea lor corectă este punctul de plecare pentru diagnosticarea bolilor organelor abdominale Capacitatea unui pacient de a detecta simptomele în sine depinde în mare măsură de cultura și nivelul său de educație Prin urmare, atunci când colectează o anamneză, toți pacienții într-un fel sau altul au nevoie de ajutor și își direcționează povestea în direcția corectă pentru diagnostic Este adesea dificil să extragi informațiile necesare și importante din raționamentul îndelungat al unui dattsien O astfel de abilitate vine la medic cu experiență Principalele simptome ale patologiei gastroenterologice sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele simptome ale patologiei gastroenterologice • Disfagie • Arsuri la stomac • Eructaţii • Sughiț • Greață și vărsături • Durere abdominală • Balonare, flatulență • Constipație • Diaree • Tenesmus • Sângerări gastro-intestinale • Icter • Creșterea abdomenului a volumului ascitei, formațiuni palpabile într-un stomac • Tulburări ale apetitului • Pierdere în greutate Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Disfagia este o tulburare de deglutitie Disfagia poate fi orofaringiană, faringian-esofagiană și esofagiană Cu disfagia orofaringiană și faringian-esofagiană, fluxul alimentelor în esofag este afectat, care este adesea însoțit de refluxul alimentelor în cavitatea nazală sau bucală În acest caz, se remarcă adesea imobilitatea uvulei gurii, absența unui reflex faringian și paralizia peretelui faringian Este posibilă aspirația conținutului orofaringelui în partea superioară a traheei Cu disfagia esofagiană, actul de deglutiție nu este perturbat, totuși, imediat (după - secunde) după înghițirea alimentelor, apare o senzație de "comă", "explozie" sau durere în spatele sternului Mai des, disfagia esofagiană apare din aportul de alimente solide și este combinată cu arsuri la stomac Principala metodă de cercetare pentru disfagie este o fluoroscopie/radiografie cu raze X de contrast a esofagului cu o suspensie de bariu Endoscopia se efectuează de obicei după o examinare cu raze X (nu mai devreme de ore mai târziu) Dacă se suspectează dismotilitatea esofagiană pe baza anamnezei sau a rezultatelor radiografiei, se recomandă manometria esofagiană Cu ajutorul cateterelor și senzorilor moderni, este posibil să se măsoare în mod fiabil presiunea intraesofagiană, să se evalueze starea sfincterului esofagian superior și inferior și să se confirme diagnosticul de acalazie sclerodermie sau spasm esofagian difuz Arsura la stomac este o senzație de arsură care apare în spatele sternului la procesul xifoid și se extinde în sus Esofagul este cauzat de refluxul conținutului gastric acid în esofagul distal și de iritarea terminațiilor sale nervoase Principalii factori care contribuie la apariția refluxului gastro-ufagian și a arsurilor la stomac sunt insuficiența sfincterului esofagian inferior, creșterea presiunii intragastrice și intra-abdominale, hernia diafragmatică Mai des, arsurile la stomac apar după o masă copioasă și bogată, consumând o cantitate mare de dulciuri, condimente sau alimente picante, alimente grase Apariția arsurilor la stomac este promovată de munca fizică în stare îndoită, sarcină În cazuri severe (cu esofagită de reflux complicată și refractară, ulcere peptice ale esofagului), arsurile la stomac persistente apar și pe stomacul gol În cele mai multe cazuri, arsura este o consecință a unei stări de hiperacide, cu toate acestea, poate apărea și cu aciditatea normală și chiar redusă a sucului gastric De regulă, bicarbonatul de sodiu, antiacidele și apele minerale alcaline reduc sau ameliorează rapid arsurile la stomac Trebuie amintit că, deși sifonul ameliorează bine arsurile la stomac, în curând reapare din cauza sindromului de "rebound", însoțit de creșterea formării de gaze, durere și balonare Prin urmare, bicarbonatul de sodiu nu trebuie considerat ca un tratament pentru arsurile la stomac Sughiț - contracție clonică involuntară a diafragmei, care duce la o aspirație bruscă a aerului în tractul respirator, însoțită de contracția corzilor vocale Patogenia sughițului nu este pe deplin înțeleasă numără, Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor aparatului digestiv că apare ca urmare a stimulării reflexe a sistemului nervos parasimpatic, a fibrelor senzoriale ale nervului frenic sau a segmentelor și ale măduvei spinării, urmată de excitarea fibrelor motorii ale nervului frenic Mai des, sughitul apare ca un fenomen tranzitoriu la persoanele sanatoase si in astfel de cazuri nu are nicio semnificatie Sughitul persistent, prelungit si frecvent este considerat un sindrom patologic Acest lucru se observă cu afectarea sau comprimarea nervului frenic în patologia pleurei și a organelor mediastinale, boli ale esofagului (achalazia cardiei, esofagită, cancer), hernii diafragmatice, esofagopatie sclerodermică, dilatație acută a stomacului, peritonită, intestin înalt obstrucție, leziuni ale diafragmei, tumori și boli inflamatorii boli ale SNC Eructația este o expulzare bruscă involuntară a gazelor din stomac sau esofag prin gură Dacă în același timp o cantitate mică de conținut esofagian sau gastric este aruncată în faringe sau cavitatea bucală, apare regurgitarea Spre deosebire de vărsături, vărsăturile apar ușor, nu sunt însoțite de o contracție a diafragmei și a mușchilor abdominali și nu sunt precedate de greață Mecanismul eructației și regurgitației constă în tensiune și mișcări ușoare antiperistaltice ale esofagului și stomacului, însoțite de deschiderea pe termen scurt sau lung a cardiei Eructurile și regurgitarea ca episoade aleatoare pot apărea și la persoanele sănătoase Eructarea frecventă a aerului este adesea rezultatul aerofagiei - înghițirea obișnuită a aerului, care se observă mai ales în cazul alimentelor pripite Cu leziuni funcționale sau organice ale esofagului și stomacului, cum ar fi acalazia cardiei, diverticulii esofagului, insuficiența cardiei, hernie diafragmatică, stricturi ale esofagului, tumori ale esofagului și stomacului distal, inflexia stomacului, afectarea evacuarea din acesta, eructațiile și regurgitarea pot deveni persistente voshnopk - o senzație neplăcută în regiunea epigastrică, adesea însoțită de slăbiciune, amețeli (până la o stare semi-conștientă), paloarea pielii, salivație Greața precede adesea vărsăturile, dar este adesea un simptom independent Vărsăturile apar din cauza iritației interoreceptorilor din organele interne, cum ar fi stomacul, vezica biliară, ficatul, pancreasul Debutul vărsăturilor este de obicei precedat de greață, o senzație de "plinătate" Malnutriția cronică și vărsăturile (care durează mai mult de milisecunde) este un sindrom clinic foarte frecvent care apare într-un număr mare de tulburări diferite, iar cauzele și patogeneza destul de des nu depind de tractul gastrointestinal Prin urmare, pentru a stabili cauza adevărată, este necesară o examinare amănunțită și rațională În diagnosticul diferențial de greață și vărsături, natura vărsăturilor și condițiile de apariție a acesteia sunt de mare importanță De exemplu, dispariția Secțiunea Boli ale organelor digestive sau o scădere semnificativă a durerii în epigastru după vărsături (în legătură cu care, mulți pacienți o provoacă pe cont propriu), este unul dintre semnele clinice patognomonice ale bolii ulcerului peptic Dimpotrivă, cu pancreatita acută și colecistita acută, vărsăturile, de regulă, repetate (sau indomabile), nu aduc alinare Când examinați vărsăturile, acordați atenție numărului, holurilor, culorii, consistenței acestora Vărsăturile "zaț de cafea" sunt un semn patognomonic al sângerării gastrice Vărsăturile și bila sunt caracteristice bolilor inflamatorii ale vezicii biliare și pancreasului, iar vărsăturile alimentelor consumate cu o zi înainte sunt caracteristice stenozei pilorice Cu îngustarea și diverticulul esofagului, vărsăturile sunt aproape în întregime compuse din alimente nedigerate Vărsăturile sunt, de asemenea, caracteristice obstrucției intestinale Cu obstrucție mare, vărsăturile constă din conținut gastric și o cantitate mare de bilă Dacă există o obstrucție în secțiunile mijlocii ale intestinului, vărsăturile sunt de culoare maro și cu miros fecal Trebuie avut în vedere faptul că, din cauza iritației directe a centrului de vărsături, vărsăturile se observă și în patologia sistemului nervos central, infecții, intoxicații și alte afecțiuni În aceste cazuri, vărsăturile pot apărea brusc, fără senzație anterioară de greață În plus, vărsăturile sunt adesea observate atunci când se iau medicamente care încetinesc golirea gastrică (opiacee, anticolinergice, fenotiazine, antidepresive triciclice și multe altele) Durerea Tivote este simptomul cardinal și cel mai frecvent al multor boli ale organelor abdominale Cauza durerii este adesea bolile cavității abdominale ] Este rezonabil să distingem trei tipuri de durere abdominală: viscerală, somatică și supărată Impulsurile dureroase cu originea în cavitatea abdominală sunt transmise atât prin fibrele nervoase autonome (sistemul nervos autonom), cât și prin căile spinotalamice anterioare și laterale Impulsurile dureroase care apar în organele interne în timpul ischemiei lor, supradistensiunii, precum și cu peristaltismul crescut al intestinului în cazul blocării complete a lumenului său, se răspândesc de-a lungul fibrelor nervoase ale sistemului nervos autonom (vegetativ) Acestea sunt așa-numitele dureri viscerale care apar atunci când peritoneul visceral este iritat Aceste dureri, de regulă, nu pot fi localizate clar de către pacient, sunt cel mai adesea difuze, apar aproximativ în partea mijlocie a abdomenului și sunt de obicei însoțite de greață și vărsături, transpirație și paloarea pielii Încercările pacientului de a reduce această durere prin schimbarea poziției corpului, de regulă, nu au succes Durerea somatică este cauzată de iritația peritoneului parietal, este de mare intensitate, este de obicei clar localizată (de exemplu, în apendicita acută la punctul McBurney) și este agravată de tuse și mișcare În durerea somatică, impulsurile sunt conduse prin căile spinotalamice De obicei, pacienții pot localiza clar Capitolul I Abordări moderne ale diagnosticului bolilor aparatului digestiv dureri și indică un anumit punct cu unul sau două degete Aceste dureri apar de obicei odată cu dezvoltarea unui proces inflamator intraabdominal care se extinde până la peritoneul parietal Durerea reflectată, descrisă pentru prima dată de G A Zakharyin și M Ged apar cu iritație intensă a organului afectat, se transmit în întregul neurosegment și uneori se transmit la segmentele învecinate Prin urmare, durerile abdominale depanate pot apărea cu boli nu numai ale multor organe interne, ci și ale creierului și ale meningelor Dimpotrivă, în multe boli ale cavității abdominale, durerea iradiază în afara abdomenului, iar de multe ori o astfel de iradiere permite stabilirea unui diagnostic corect Aproape toate bolile sistemului digestiv sunt însoțite într-o oarecare măsură de un sindrom de durere pronunțată Cu toate acestea, adesea sindromul durerii poate fi rezultatul iradierii durerii în boli non-gastroentopologice (cel mai adesea rezultatul bolilor organelor toracice - pleurezie, pericardită, infarct miocapdal diafragmatic posterior), boli ale sistemului musculo-scheletic, genito-urinar și sisteme hematopoietice, tulburări sistemice, boli infecțioase Trebuie amintit că durerea nu poate fi măsurată ca de exemplu, tensiunea arterială ppi folosind un tensiometru Prin urmare, la interogarea pacientului și la observarea acestuia, este important să se acorde atenție declanșării, localizării și iradierii sindromului de durere, dezvoltării și schimbării sale în natură, frecvența și legătura cu aportul alimentar, intensitatea, condițiile de apariție și de ameliorare Locul de localizare a durerii și iradierea acesteia, în majoritatea cazurilor, permite să se judece provizoriu cu asta care organ este implicat în procesul patologic Durerea în epigastru se observă cel mai adesea în boli ale stomacului și duodenului, pancreasului, esofagului cardiac și diafragmei Durerea în hipocondrul drept este în primul rând caracteristică bolilor ficatului, vezicii biliare și tractului biliar, duodenului, capului pancreasului Durerea în hipocondrul stâng apare adesea în boli ale pancreasului, stomacului, curburii splenice a colonului Durerea în hipogastru este tipică pentru boli ale stomacului și duodenului, intestinului subțire Durerea în regiunea iliacă dreaptă este un semn tipic al apendicitei acute, ileita terminală (boala Crohn) Durerea în regiunea iliacă stângă este cauzată mai des de afectarea colonului sigmoid Durerea difuză în abdomen este caracteristică bolilor intestinale, peritonitei, obstrucției intestinale, ascitei În diagnosticul multor boli, pe lângă localizare și iradiere, este adesea de mare importanță să se identifice periodicitatea sindromului de durere și relația acestuia cu aportul alimentar Durerea precoce care apare în timpul sau imediat după masă este caracteristică afecțiunilor esofagului, partea cardiacă a stomacului Foamea și chiar durerile nocturne care apar pe stomacul gol sunt extrem de caracteristice ulcerului duodenal Dureri paroxistice neregulate Sectiunea Incrusarea organelor digestive care apare la - de minute după masă caracteristice colelitiazelor, dischineziei biliare, pancreatitei cronice Durerea asociată cu actul de defecare este caracteristică sindromului colonului iritabil, bolii inflamatorii intestinale Natura sindromului durerii este, de asemenea, importantă Durerea paroxistică intensă este caracteristică afecțiunilor însoțite de hipertonicitate a mușchilor netezi - colici biliare sau renale, spasme ale sfincterului lui Oddi, intestine, pilor Durerile surde de natură presantă pot indica supraîntinderea sau mărirea organelor abdominale - hepatomegalie, tumori, chisturi, observate cu ascită sau flatulență Durerile de "pumnal" puternic pronunțate indică implicarea în procesul patologic al peritoneului în peritonita acută, ulcer perforat sau penetrant, obstrucție intestinală acută, pancreatită acută distructivă etc Flatulență - creșterea formării și acumulării de gaze în intestine Deoarece o cantitate semnificativă de gaz trece prin tractul digestiv al oamenilor sănătoși în fiecare zi, acest lucru este perceput ca un proces natural care nu jenează oamenii În condiții normale, o persoană produce aproximativ mm g de aze - dioxid de carbon, hidrogen și metan Distensia abdominală este o constatare clinică frecventă și poate fi simptomul inițial al unei boli sistemice sau al unei boli abdominale altfel asimptomatice Senzația subiectivă a unui abdomen mărit este adesea descrisă de pacient ca o senzație de plenitudine sau balonare, care este de obicei tranzitorie și poate fi asociată cu o tulburare funcțională a tractului gastrointestinal Foarte des, balonarea este însoțită de durere În unele cazuri, cantitatea de gaze din intestine poate crește dramatic Când se examinează un pacient, este necesar să se afle ce fel de flatulență este - locală sau difuză, dacă este întotdeauna localizată într-un singur loc Factorii care contribuie la apariția și intensificarea flatulenței sunt prezentați în tabelul Tabelul Factori care contribuie la flatulență • A irofagia; • Utilizarea unei cantităţi mari de carbohidraţi, dând o fermentaţie puternică (varză, leguminoase etc ); • Încălcarea absorbției și a elementelor de bază în formarea lor normală (ciroză hepatică, insuficiență pancreatică, sindrom de malabsorbție etc ), • Obstrucție intestinală parțială sau completă Flatulența (evacuarea gams) este caracteristică constipației însoțite de fermentație putrefactivă, precum și atunci când se consumă secară Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului digestiv sau pâine de tărâțe, leguminoase, conopidă sau varză albă, băuturi gazoase Flatulența este deosebit de pronunțată în sindromul de malabsorbție, boala celiacă, intoleranța la dizaharide, enterita cronică și bolile inflamatorii intestinale Diareea este o mișcare a intestinului anormal de rapidă cu o schimbare a naturii scaunului (de la moale la apos) Experiența practică arată că, la fel ca în cazurile de diagnosticare a constipației, mulți medici și pacienți nu înțeleg clar ce este inclus în conceptul de diaree, dacă este abordat din punct de vedere medical Destul de mulți pacienți cred că unul, două sau trei scaune neformate în timpul zilei nu sunt altceva decât diaree sau, cu alte cuvinte, diaree Acest lucru nu este în întregime adevărat, deși, în mod surprinzător, nu există încă o definiție general acceptată a diareei În mod natural, scaunele moale și frecvența crescută a mișcărilor intestinale sunt adesea legate Cu toate acestea, mulți pacienți cu IBS și diaree funcțională au o miriște normală dimineața și apoi un scaun lichid de mai multe ori pe parcursul zilei La alți pacienți, diareea poate lua forme extrem de pronunțate, care se manifestă sub forma unei nevoi frecvente de a face nevoile cu eliberarea fecalelor normale, a unei cantități mici de mucus sau a lipsei de descărcare Potrivit majorității gastroenterologilor, diareea este o mișcare intestinală anormal de frecventă (de obicei de mai mult de ori pe zi) cu o schimbare a naturii scaunului (de la moale la apos) Criteriile pentru diaree este o creștere persistentă a conținutului de lichid din fecale de la - % la - % sau o creștere a masei lor de peste g pe zi pe fundalul unei diete occidentale Diareea în sine este acută și cronică, iar cauzele ei pot fi atât organice, cât și funcționale Din punct de vedere practic, se distinge diareea acută, care durează - zile, diareea prelungită - de la la săptămâni și cronică - luni sau mai mult De regulă, diareea acută este rezultatul infecțiilor intestinale acute (virale, bacteriene, protozoare), erori alimentare, alergii alimentare și intoleranțe alimentare și luarea anumitor medicamente Diareea cronică este cauzată mai des de tulburări funcționale, în primul rând IBS În astfel de cazuri, este definită ca trecerea scaunelor lichide sau apoase pentru cel puțin % din timpul defecării timp de luni sau mai mult În același timp, nu există modificări structurale sau organice ale mucoasei (boala celiacă, insuficiența pancreatică exocrină, bolile inflamatorii intestinale nespecifice, infecțiile intestinale trebuie excluse) cauzele diareei Dacă vorbim despre cauzele diareei cronice, atunci sunt foarte multe și ele, într-o măsură mai mare, bazate pe principiul anatomic, sunt prezentate în Tabelul Sectiunea Tabelul Principalele cauze ale diareei cronice Boli de stomac • gastrita lui Ahile • Sindromul de dumping Boli ale rasei intestinale • Boala celiaca • Limfom • Boala lui Whipple • Paraziți (giardioza) • Dismotilitatea intestinului subțire cu creșterea bacteriană excesivă (sclerodermie, amiloidoză, diabet, hipertiroidism) Bolile de colon • Adenocarcinom • Boli inflamatorii nespecifice ale colonului (NUC, boala Crohn) • Sindromul colonului iritabil • Diaree funcțională • Infecții asociate cu SIDA Boli ale pancreasului • Pancreatită cronică • Tumori cu celule insulare (secretoare de gastrină, secretoare VIP) Medicamente • Antiacide (conținut de magneziu) • Antibiotice (diaree asociată antibioticelor) • Alcool • Antimetaboliți • Laxative • Digitală • Colchicină • Sorbitol, fructoză • Multe altele Boli endocrine și alte boli • Hipertiroidism • Hipoparatiroidism • Boala Addison • Diabet • Sindromul carcinoid Tenesmus - impuls imperativ extrem de frecvent de a defeca cu o senzație de contracție convulsivă în zona rectului și a sfincterului, în timp ce nu există defecare (deoarece rectul este gol) sau mai multe Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor aparatului digestiv picături de exsudat inflamator Cauza tenesmusului este efectul asupra zonelor receptoare ale secțiunii anal-rectosigmoid al stimulării inadecvate a gelurilor - toxine microbiene sau chimice, tumori, cicatrici postoperatorii Cel mai adesea, tenesmul se observă în infecțiile acute ale colonului distal (dizenterie, salmoneloză etc ), precum și colita ulcerativă, tumori ale rectului și colonului sigmoid, tumori ale pelvisului mic, comprimarea rectului, paraproctită Zapi / r - întârziere pe termen lung (mai mult de de ore) a golirii intestinului, însoțită de dificultate și neregularitate a actului de defecare, o scădere a frecvenței acestuia (de ori pe săptămână sau mai puțin), o scădere a greutății scaunului (mai puțin peste g pe zi), adesea - mișcări intestinale dureroase cu eliberare de fecale dure și o senzație de golire incompletă a intestinului Frecvența mișcărilor intestinale variază de la persoană la persoană Mai mult de jumătate dintre oamenii sănătoși de diferite profesii își golesc intestinele o dată pe zi Defecarea de ori pe zi sau de ori în două zile este oarecum mai puțin frecventă Multă vreme, defecarea de la ori pe zi la ori pe săptămână a fost considerată normală Defecarea mai puțin de o dată pe zi se observă la - % dintre persoanele sănătoase de vârstă tânără și mijlocie Cu toate acestea, nu ar trebui să existe neapărat o asociere între frecvența intestinului și diagnosticul de constipație De mare importanță sunt aspecte precum durerea sau dificultatea de evacuare a fecalelor, scaunele dure sau senzația de golire incompletă a intestinului În , au fost revizuite criteriile existente pentru diagnosticarea constipației Criteriile de constipație utilizate în prezent sunt prezentate în Tabelul - Tabelul Criterii de diagnosticare a constipației (criteriile Roma II)* • Defecarea necesită tensiune • Scaune dure sau noduloase prezente • Avem o senzație de golire incompletă a intestinelor • Defecarea are loc de sau mai puțin de ori pe săptămână • Necesitatea manipulării manuale pentru a îmbunătăți evacuarea * Cu condiția ca cel puțin dintre simptomele indicate să apară în total de ^ ori pe parcursul a luni fără utilizarea laxativelor Cazurile de defecare chiar foarte rare sunt destul de compatibile cu o stare bună de sănătate Cu toate acestea, pacienții care suferă de constipație sunt mult mai predispuși să prezinte diverse plângeri, precum: oboseală crescută, gust prost în gură, greață, pierderea poftei de mâncare, decolorarea feței Adesea, pacienții cu constipație au anemie ușoară și semne de deficit de vitamine Constipația nu este o boală, ci un simptom extrem de frecvent care afectează aproximativ jumătate din populația adultă, în mod predominant Secțiunea Boli ale sistemului digestiv oameni cu travaliu mintal, care duc un stil de viață sedentar Principalele cauze ale constipației sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele cauze ale constipației • Constipație funcțională (constipație simplă, colonostază simplă) • Constipația ca parte integrantă a complexului de simptome (boală): în sindromul intestinului iritabil ° Constipație cu colon alungit (dolichosigma) ° Boala diverticulară ° Constipație cu disfuncție musculară a intestinului (pseudo-obstrucție, distrofie miotonică, sclerodermie) • Tulburări care duc la dezvoltarea constipației - ° Tulburări endocrine și metabolice (diabet zaharat, hipotiroidism, sarcină, hipokaliemie, hipercalcemie, porfirie) = Obstrucție intestinală (tumori, stricturi benigne, colită ischemică, stenoze post-chirurgicale, coproliți) ° Defecație dureroasă (proctită, fisuri, hemoroizi) ° Slăbiciune a mușchilor abdominali, planșeu pelvin ° Tulburări neurogenice (boala Hirschsprung), scleroză multiplă, boala Parkinson, paralizie cerebrală) ° Medicamente ° Psihogen (suprimarea reflexului de a defeca) Conform mecanismelor patogenetice, constipația este împărțită în colonie (tranzitul lent al conținutului prin colon ca urmare a motilității propulsive afectate) și proctogenă (evacuarea lentă din intestin din cauza funcției de evacuare afectate a rectului) Încălcările capacității de propulsie a intestinului pot fi de natură hipocinetică (datorită slăbirii tonusului peretelui intestinal - - % din cazuri) și de natură hipercinetică (datorită tonusului crescut al peretelui intestinal, spasmului fiziologic) sfinctere, coordonare afectată a contracțiilor intestinale, mișcări retrograde crescute ale intestinului - - % din cazuri ) O cauză comună a constipației în zilele noastre este utilizarea medicamentelor care au ca efect secundar constipația, cum ar fi antiacidele, antidepresivele și multe altele Aflarea cauzei constipației începe întotdeauna cu a întreba un vorbitor despre constipație Majoritatea constipației îi deranjează pe pacienți pentru o perioadă lungă de timp, adesea pentru mulți ani sau pe tot parcursul vieții Dacă constipația a apărut recent sau a crescut brusc, este necesară o examinare completă pentru a exclude cauza organică a acesteia În constipația cronică, se efectuează anual un examen complet Include în mod necesar o examinare digitală a rectului, Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului digestiv ( examen fecal pentru sânge ocult și recto-higmoscopie, precum și, conform indicațiilor, colonoscopie cu biopsie din zonele suspecte ale mucoasei, irigoscopie, examinarea trecerii contrastului prin intestine, manometrie Sângerarea gastrointestinală (GIHB) aparține secției de gastroenterologie urgentă De aceea, în cazul oricărei suspiciuni de sângerare gastrointestinală, trebuie efectuată o comunicare strânsă între gastroenterolog (terapeut), chirurg și epidocopist În toate cazurile suspectate sau evidente sângerare, este necesar să se evalueze severitatea și resursele vitale ale pacientului (în funcție de starea hemodinamicii, respirației și a altor organe și sisteme vitale), să se stabilească sursa sângerării (folosind endoscopie), să se determine necesitatea de spitalizare a pacientului în unitate de terapie intensivă și transfuzie de sânge Dovada vizibilă a sângerării din tractul gastrointestinal este hematemeza (vărsături "zaț de cafea"), melena (scaune copioase asemănătoare gudronului), prezența sângelui în scaun Vărsăturile de sânge apar de obicei atunci când sursa sângerării este deasupra ligamentului Treitz (esofag, stomac, duoden) Deși cel mai adesea contactul sângelui cu acidul clorhidric își schimbă culoarea în "zaț de cafea", totuși, uneori, cu pierderi masive de sânge, vărsăturile pot avea o culoare roșu aprins sau roșu-albăstrui închis Melena este o consecință a impactului asupra componentelor sanguine ale microflorei intestinale Apare de obicei la - zile de la debutul sângerării și apare atunci când C ml de sânge intră în stomac sau intestine Un scaun tipic melena este abundent și neformat, cadruos, lipicios și strălucitor Sângerarea din tractul gastrointestinal superior este cel mai adesea asociată cu ulcerul peptic al -colonului (aproximativ % din toate sângerările superioare) sau stomacului (aproximativ % din cazuri) La vârsta tânără și mijlocie, ulcerul peptic este cel mai adesea cauzat de infecția cu Helicobacter pylori; la bătrânețe, frecvența sângerărilor ulceroase crește datorită utilizării AINS (cel mai adesea aspirina) Mai rar, sângerările apar din vene varicoase din esofag, cu zofagita complicată și sindromul Mallory-Weiss De remarcat că adesea (până la - % din toate cazurile) sursa sângerării nu poate fi stabilită Frecvența relativă a cauzelor comune ale sângerării gastrointestinale superioare variază între diferitele stadii și națiuni Principalele surse de sângerare gastrointestinală superioară sunt prezentate în Figura Dacă sursa sângerării este situată sub unghiul splenic al colonului (în special în rect), atunci există de obicei o descărcare de sânge roșu aprins în fecale (hematoschezie) Cu toate acestea, prezența sângelui roșu aprins în scaun nu este întotdeauna un semn de sângerare inferioară, dar poate fi observată și cu pierderi abundente de sânge din canalul digestiv superior Secțiunea Boli ale sistemului digestiv tractul tractului cu peristaltism accelerat, când defecarea are loc în primele ore din momentul sângerării Flebeurism Sindromul Mallory-Weiss Esofagita ulcere gastrice Tumori AINS/Aspirina Duonenal ulcere gastrită acută Malformații arteriozenotice Fig Principalele surse ale FCC superioare Principalele surse de sângerare gastrointestinală inferioară sunt prezentate în Fig Angiodis ilasia Diverticuli Cancer de cecum n -Polipi Diverticuli diverticul Meckel ulcere rectale fisuri anale Colita nespecifica si specifica hemoroizi Ischemic Carcinom Fig Principalele surse ale Izhy Zh SK Subponderală Indicatorul general acceptat al masei corporale în întreaga lume astăzi este indicele de masă corporală (IMC), care este determinat de formulă IMC \u d Greutate (kg) / [înălțime (m)} indicele de masă corporală mai mic decât Capitolul Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului digestiv , indică o deficiență a greutății corporale, care poate fi cauzată din diverse motive: scăderea poftei de mâncare, pierderea de substanțe energetice din alimente cu urină și fecale, metabolism accelerat, malnutriție Aceste mecanisme pot acționa atât individual, cât și în combinație între ele Principalele cauze care conduc la subpondere sunt prezentate în Tabelul , iar semnele clinice de malnutriție (malnutriție) sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele cauze ale subponderii • Deficiențe nutriționale (foame, anorexie, disfagie, durere sau vărsături) • Neoplasme maligne (în primul rând stomac, intestine, pancreas, ficat; leucemie și limfom) • Infecții acute și cronice • Paraziți, infestări helmintice • Boli gastrointestinale cu sindrom de malabsorbtie (pancreatita, fibroza chistica, afectiuni hepatobiliare cronice, boala celiaca, enteropatie) • Insuficienta cardiaca • Boală de rinichi (sindrom nefrotic) • Alcoolismul • Boli psihice (depresie, schizofrenie, isterie, anorexie nervoasă) • Patologia endocrina (hipertiroidism, feocromocitom, diabet zaharat, insuficienta hipofizara si suprarenala) Icterul este un complex de simptome care indică o încălcare a metabolismului sau a secreției pigmenților biliari cu colorarea membranelor mucoase și a pielii în galben datorită acumulării de pigmenți biliari în ele Icterul fals trebuie distins de icterul adevărat, cu un nivel normal de bilirubină în sânge, observat uneori la consumul unei cantități mari de morcovi sau dovleci (exces de caroten), insuficiență renală sau ingestia de chinacrină Icterul în zone limitate ale pielii se observă cu xantoame, depunere de grăsime pe conjunctiva din colțul ochiului (nu este însoțită de icterul sclerei) Icterul este însoțit de hiperbilirubinemie (îngălbenirea vizibilă a pielii apare de obicei când nivelul bilirubinei crește peste µmol/l), care poate fi neconjugată și conjugată În cazurile în care există o creștere a nivelului de bilirubină fără o modificare semnificativă a altor teste biochimice hepatice, trebuie utilizat termenul de hiperbilirubinemie Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Semne clinice de malnutriție • Scădere în greutate în absența edemului (semn al deficienței energetice) • Atrofie musculară, în special în regiunea viscerală și pe suprafața dorsală a mâinilor (între degetul mare și arătător) (semn de deficit de proteine) • Piele uscată, pigmentată (hipovitaminoză, lipsă de metale) • Fisuri în colțul gurii (cheiloză) (deficit de riboflavină) • Glosita și depapilarea limbii (lipsa de fier, folat sau vitamina B ) • Hepatomegalie (datorită infiltrației grase, deficitului de proteine în alcoolism) • Neuropatie periferică, tulburări senzoriale sau ataxie (deficit de vitamina B , B) • Anemie (deficit de fier, folat sau vitamina B] ) • Edem periferic • Hipoalbuminemie Hiperbilirubinemie neconjugată - afecțiuni în care mai mult de % din bilirubina totală din sânge este neconjugată (adică indirectă) Apare atunci când: I) hiperproducție de bilirubină; ) încălcări ale captării bilirubinei de către ficat; ) încălcări în sistemul de transport (nu există bilirubinemie) Semnele caracteristice de laborator și clinice sunt creșterea nivelului reticulocitelor, anemie, scăderea rezistenței osmotice a eritrocitelor, prezența urobilinogenului, o reacție Coombs pozitivă, splina mărită, culoarea pielii galben-lămâie, fecale normale sau închise la culoare Hiperbilirubineglil conjugat - condiții în care mai mult de % din bilirubina totală din sânge este bilirubină conjugată (adică directă) Hiperbilir conjugat) binemia apare mult mai des decât neconjugată Apare atunci când: ) boli hepatocelulare; ) obstrucție intra- sau extrahepatică (în acest caz, există ria bilirubinei) Tabelul prezintă principalele boli însoțite de hiperbilirubinemie O creștere a volumului abdomenului în patologie se remarcă cel mai adesea din cauza obezității severe, ascitei, tumorilor cavității abdominale, vezicii urinare excesive Principalele cauze ale creșterii abdomenului sunt prezentate în Tabelul Aziita - acumulare de lichid în cavitatea abdominală Se manifestă de obicei prin greutate în abdomen, flatulență, creșterea volumului abdomenului Ascita G tava ( Abordări moderne ale diagnosticului bolilor sistemului digestiv ] clinic, prin sunet de percuție atenuat în zonele înclinate ale cavității abdominale și fluctuații, se poate detecta dacă există mai puțin de ml de lichid în cavitatea abdominală Pentru detectarea precoce a unei cantități mici de lichid ( - ml), se efectuează o examinare cu ultrasunete (Fig ) Tabelul Boli asociate cu hiperbilirubinemie Hiperbilirubinemie neconjugata Hiperbilirubinemie conjugata Nehepatic: Fara colestaza: • Sferocitară congenitală și • Hepatită (acută, cronică) hemolitic nesferocitar • Ciroza anemie • Sindromul Dubin-Johnson • Anemia falciforme • Sindromul rotor • Talasemia Cu colestază: • Hepatic paroxistic nocturn • Intrahepatic: Molibicurie D Hepatită • Dobândită (autoimună ° Ciroză nye) anemie hemolitică ° Medicamente (contraceptive etc ) Hepatic: ° Leziuni hepatice alcoolice • Sindromul Gilbert ° Sarcina • Familial nehemolitic ° Metastaze hepatice icter (sindromul Crigler - • Subhepatic (mecanic): Nayyar) ° JCB • Alți acizi grași nehemolitici - ° Cancer pancreatic carcase (post-virale, medicament - ° cancer mamelonului lui Vater D Tumora cailor biliare D Pancreatita acuta si cronica Comprimarea cailor biliare din exterior " Atrezia cailor biliare " Colangita (sclerozanta, acuta) Tabelul Principalele cauze ale creșterii abdomenului • Obezitatea • Ascita • Flatulență, dilatare intestinală (întinderea intestinului cu gaze) • Expansiunea stomacului • Vezica urinară distensă • Ficat/splină mărită • Tumori abdominale mari • Chistul (cistomul) ovarului • Chist mare al mezenterului • Sarcina Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Fig Detectarea ascitei în diferite sute de zile (conform lui F Netter) Principalele boli care conduc la dezvoltarea ascitei sunt prezentate în Tabelul Cel mai adesea, ascita este o consecință a cirozei hepatice, a insuficienței cardiace, a sindromului nefrotic sau a carcinomagozei diseminate y persistă timp de ore, atunci în săptămâni marea majoritate (aproximativ %) a esofagitei de reflux se vindecă Prin urmare, tratamentul modern al BRGE se bazează pe principiul suprimării acidului: "cu cât mai puternic, hemul este mai bun" Principiile tratamentului medicamentos pentru BRGE s-au schimbat în ultimul deceniu Ținând cont de faptul că pentru tratamentul eficient al esofagitei de reflux este necesar ca pH-ul intragastric să rămână peste timp de cel puțin ore pe zi, antiacidele și blocanții H -histaminic, care anterior erau utilizați pe scară largă, au început să se schimbe mult mai puțin frecvent Medicamentele de elecție în tratamentul tuturor afecțiunilor dependente de acid, inclusiv BRGE, au devenit inhibitori de pompă (IPP) Inhibitori ai pompei de protoni (IPP) Dacă H-blocantele mențin pH-ul intragastric peste doar pentru -! ore, apoi IPP - timp de - ore sau mai mult A devenit cunoscut faptul că dacă H-blocantele reduc în mod eficient secreția în principal neprefăcută, iar secreția stimulată nu este inhibată eficient, atunci IPP le inhibă efectiv pe ambele În plus, cu tratamentul de întreținere pe termen lung, numărul de recăderi cu utilizarea IPP a fost semnificativ mai mic decât în cazul utilizării H,-blocante Până în prezent, IPP sunt cei mai puternici și mai siguri agenți de reducere a acidului Au existat multe studii și meta-analize care au confirmat superioritatea necondiționată a IPP față de H-blocantele în tratamentul esofagitei erozive Astfel, IPP sunt considerate în prezent drept principalul tratament pentru BRGE și complicațiile sale În tratamentul BRGE se disting două faze: tratamentul inițial (inițial) și de întreținere (anti-recădere) (і tabelul ) Tratamentul inițial al BRGE are ca scop vindecarea esofagitei erozive și ameliorarea completă a manifestărilor clinice Tratamentul de întreținere are ca scop prevenirea recidivelor și menținerea remisiunii terapie inițială În prezent, strategia de tratament general acceptată pentru BRGE este strategia de tratament "Step-down", în care, ca tratament inițial, Secțiunea Boli ale sistemului digestiv tratament, se prescrie o doză standard unică sau dublă de IPP (în funcție de varianta clinică și de severitatea BRGE) Doza standard pentru diverși inhibitori ai pompei de protoni este prezentată în Tabelul Tabelul Tipuri de tratament pentru BRGE • Tratamentul inițial pentru BRGE (în funcție de forma de BRGE, se utilizează IPP cu doză standard sau dublă): ° Durata minimă pentru NERD este de săptămâni ° Durata pentru GERD erozivă este de - săptămâni • A doua fază - tratament de întreținere (dozele standard sau jumătate sunt utilizate conform diferitelor scheme) Tabelul Doze standard de IPP pentru tratamentul BRGE • Omeprazol (Omez, Gasek) mg'A • Esomeprazol (Nexium) mg • Pantoprazol (Controloc) mg o dată pe zi • Rabeprazol (Parist) mg ' • Lansoprazol (Lanzap) mg J Trebuie subliniat faptul că cursul de bază al tratamentului inițial cu IPP pentru orice formă de BRGE ar trebui să fie de cel puțin lună De obicei, pentru NERD și esofagita de reflux de gradul A și B, tratamentul începe cu o doză standard de IPP pe zi timp de săptămâni Dacă tratamentul eșuează în săptămâni, doza de IPP poate fi dublată În cazurile de esofagită de gradele C și D și, de asemenea, în esofagul Barrett, o doză standard dublu de IPP este de obicei prescrisă pentru - săptămâni Un PPI convenabil și eficient în astfel de cazuri este medicamentul elvețian GasecTM Gastrocagis (Mepha, Elveția), care este preparat folosind o tehnologie unică pentru producerea de microsfere acoperite enteric și este disponibil atât în doze standard ( mg) cât și în doze duble ( mg) mg) În unele cazuri, chiar și în ciuda utilizării de doze duble de IPP, pacienții continuă să experimenteze arsuri la stomac nocturne, care sunt asociate cu așa-numita "erupție cutanată cu acid nocturn" În astfel de cazuri, dacă "descoperirea nocturnă a acidității" este confirmată de datele monitorizării zilnice a pH-ului, este indicată utilizarea suplimentară a blocanților H-histaminic într-o doză standard (Kva-matel - mg) În caz de inhibare insuficientă a secreției nocturne, doza de H -blocant poate fi dublată Dispariția simptomelor GERD este un indicator important și obiectiv al vindecării esofagitei Potrivit Consensului Genvalikom (articolul ), "mai mult decât Capitolul la % dintre pacienții cu esofagită cu simptome frecvente, o reducere a numărului de episoade de arsuri la stomac la două sau mai puține episoade pe săptămână în timpul tratamentului înseamnă vindecarea esofagitei terapie de susținere După obținerea remisiunii clinice și endoscopice (în cazurile de esofagită de reflux), aceștia trec la tratamentul de întreținere anti-recădere cu doze standard sau jumătate de IPP Dacă pacientului nu i se prescrie tratament de întreținere, probabilitatea de reapariție a BRGE (atât esofagita erozivă, cât și NERD) în decurs de un an este foarte mare și se ridică la - % În acest sens, în prezent este relevantă căutarea regimului optim anti-recădere pentru tratamentul BRGE folosind diverse scheme și medicamente Conform Consensului European de la Genvala (articolul ), "terapia de întreținere pentru esofagită trebuie administrată în doze reduse pentru a controla simptomele fără endoscopii repetate" Printre cele mai bine studiate regimuri anti-recădere se numără IPP cu doză standard zilnică pe termen lung sau cu jumătate de doză, IPP cu doză standard pe termen lung în weekend, IPP cu doză regulată pe termen lung o dată la - zile și la cerere terapie, care a devenit posibilă după ce noi generații de IPP au intrat pe piața farmaceutică În cazurile ușoare, în prezența unor arsuri la stomac rare episodice "la cerere", pot fi utilizate remedii testate în timp, precum antiacidele (Maalox, PhosFalugsl) Tratamentul chirurgical al BRGE Principalul tip de tratament pentru BRGE este tratamentul medical al IPP Cu toate acestea, în unele cazuri, pot fi utilizate metode chirurgicale sau endoscopice de tratare a BRGE Tratamentul chirurgical antireflux este considerat indicat pentru BRGE complicat (sângerări repetate, stricturi peptice ale esofagului, dezvoltarea esofagului Barregt), precum și pentru ineficacitatea terapiei medicamentoase Tratamentul endoscopic al BRGE Ca procedee alternative la operațiile de fundoplicare, pentru controlul simptomelor de BRGE, metode endoscopice precum diverse metode de gastroplicare endoluminală, distrugerea termică prin radiofrecvență a LES (procedura Strett), introducerea unui biopolimer special sau a unui dispozitiv special de blocare - "gate- Keeper" sunt din ce în ce mai folosite Cu toate acestea, eficacitatea tehnicilor endoscopice pentru tratamentul BRGE nu a fost suficient studiată, iar problema oportunității lor este decisă individual În acest sens, tehnici precum procedura Strutt și introducerea unui biopolimer nu sunt aprobate de FDA americană, iar în unele țări europene (Țările de Jos etc ) sunt interzise pacienților Prin urmare, până în prezent, metoda endoscopică de tratare a BRGE nu a primit o răspândire largă, deși lumea lucrează activ la Secțiunea Boli ale sistemului digestiv îndreptată spre îmbunătăţirea acestuia În opinia majorității gastroenterologilor, procedurile endoluminale trebuie încă să sufere îmbunătățiri tehnologice pentru ca rezultatele lor să devină comparabile cu fundoplicatura chirurgicală sau cu tratamentul medical ABORDARI MODERNE ALE DIAGNOSTICULUI SI TRATAMENTULUI ESOFAGULUI BARRETT Esofagul Barrett (BE) este o boală în care epiteliul scuamos normal care căptușește esofagul distal suferă metaplazie în epiteliul glandular columnar de tip intestinal Pe baza conceptelor clasice existente, PB este considerată o complicație a BRGE pe termen lung, care apare ca urmare a acțiunii prelungite a factorilor dăunători (acid, bilă) asupra mucoasei esofagiene și a proliferării glandelor sale submucoase Definiția modernă a PB poate fi reprezentată după cum urmează Esofagul Barrett este un esofag în care orice porțiune de epiteliu scuamos normal a fost înlocuită cu epiteliu columnar metaplazic vizibil macroscopic; pentru a pune un diagnostic de esofag Barrett, un segment de metaplazie columnară de orice lungime peste joncțiunea esofagogastrica trebuie să fie vizibil endoscopic și metaplazia intestinală confirmată histologic Recent, interesul specialiştilor pentru problema BP a crescut considerabil Acest lucru se datorează atât creșterii dramatice a incidenței BE la nivel mondial, cât și creșterii de peste două ori a adenocarcinomului esofagian (EA) în țările occidentale și recunoașterii faptului că BE este un precancer obligatoriu al esofagului Datele combinate ale unor studii epidemiologice mari indică faptul că incidența PA în BE este de caz la de pacienți pe an (aproximativ , %) și depinde în mod clar de gradul de displazie În BE cu un grad scăzut de displazie epitelială, riscul de a dezvolta PA este de , % pe an, adică un pacient cu BE și o speranță de viață estimată la de ani are un risc de % de a dezvolta PA pe tot parcursul vieții În același timp, la pacienții cu BE și displazie de grad înalt, acest risc crește de ori - până la % pe an Se crede că, pe lângă GERD, factorii de risc pentru PB și AP sunt un indice de masă corporală crescut, fumatul și natura dietei (bogată în grăsimi, săracă în fibre și antioxidanți) În ultimii ani, H pylori și AINS au fost considerate factori de protecție, deși dovezile pentru acest lucru nu sunt încă concludente Studiile epidemiologice arată că esofagita, BE și adenocarcinomul esofagului sunt mai puțin frecvente la pacienții infectați cu Hp decât la pacienții cu Hp negativ În mod tradițional, sunt considerate variante ale PB: segmentul scurt al PB (KSPB) și segmentul lung al PB (LSPB), pentru a cărui selecție este necesară Capitolul identificați clar joncțiunea gastroesofagiană, care, de regulă, corespunde așa-numitei linii Z - granița tranziției epiteliului scuamos al esofagului la epiteliul cubic al stomacului Amintiți-vă că joncțiunea esofagian-gastrică este definită în mod tradițional ca marginea proximală a pliurilor gastrice longitudinale, marginea distală a vaselor longitudinale ale esofagului și locul proeminenței tubului esofagian într-o zonă adiacentă mai extinsă a stomacului fara insuflare de aer Când endoscopia arată o deplasare a liniei Z proximal față de joncțiunea esofago-gastrică și/sau o linie Z neuniformă cu "limbi" epiteliului columnar mai puțin de cm, cu DSPB - linia Z este deplasată proximal față de joncțiunea esofago-gastrică și/sau o linie Z neuniformă este vizibilă linia Z cu "limbi" de epiliu cilindric mai mult de cm (Fig , ) Linia zimțată (linia Z; joncțiunea planului esofagian cu un epiteliu gastric încăpățânat Cu esofagul Barrett, acesta este deplasat mai sus decât de obicei Deplasarea liniei Z în esofag Baroemia Tratamentul ettutropic prin eradicarea infecției cu Hp - strategia principală (efectuat în toate cazurile de ulcer peptic evident Hp-pozitiv în absența contraindicațiilor) > Tratamentul prin suprimarea secreției acide (utilizat pentru ulcerele Hp negative, în cazurile de eradicare nereușită a infecției cu Hp) > Tratament cu agenți cu acțiune locală și prostaglandine (utilizate mult mai rar) > Tratament chirurgical (doar în cazuri complicate, cu hipersecreție patologică) Tratamentul cu agenți cu acțiune locală și prostaglandine este mai puțin frecvent utilizat Tratamentul chirurgical poate fi efectuat numai cu ulcer peptic complicat Toate celelalte tratamente pentru ulcerul peptic necomplicat, inclusiv terapiile endoscopice, reflexologia și alte terapii non-farmacologice, ar trebui să prezinte numai interes istoric Începând cu anul , pentru prima dată în regimurile de consens internațional au fost recomandate oficial pentru tratamentul etiologic al ulcerului peptic, adică al ulcerului peptic cauzat de infecția cu Hp Experiența noastră proprie, bazată pe tratamentul din ultimii ani a mai mult de de pacienți cu ulcer peptic, indică faptul că atunci când se efectuează un tratament complet anti-Helicobacter în ambulatoriu, se poate vorbi cu adevărat despre vindecarea completă a ulcerului peptic în marea majoritate (mai mult de %) a pacienților Pentru ulcerele Hp-negative, tratamentul principal este utilizarea unor medicamente puternice de scădere a acidității - IPP sau inhibitori ai histaminei H Ambele strategii de tratament au avantajele și dezavantajele lor, care au fost deja menționate mai sus, care ar trebui să fie cunoscute și înțelese de către medic Tratamentul cu agenți local profund și andandine de prostată este utilizat în prezent mult mai rar, în principal pentru ulcerele gastrice medicinale În conformitate cu schimbarea fundamentală a strategiilor de tratare a ulcerului peptic și a bolii ulceroase peptice, redistribuirea accentului tratamentului, nu numai obiectivele tratamentului s-au schimbat, ci și modalitățile de a le atinge Dacă mai devreme scopul principal al tratamentului a fost considerat a fi realizarea rapidă a remisiunii clinice și endoscopice, atunci în prezent, scopul principal este de a vindeca un pacient cu ulcer peptic Capitolul Principalele obiective ale tratamentului ulcerului peptic, care ar trebui urmărite de fiecare medic, precum și principalele modalități de a le atinge, sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele obiective ale terapiei și modalități de a le atinge în ulcerul peptic Obiective de bază: • Scopul cardinal este de a vindeca pacientul prin efectuarea tratamentului etiologic și eliminarea cauzei principale (în primul rând infecția cu Hp), și' • Ameliorarea rapidă a simptomelor bolii • Realizarea cicatricii ulcerului • Prevenirea recăderilor și a complicațiilor • Bună tolerabilitate și siguranță a tratamentului • Reducerea duratei tratamentului, gastroscopii repetate frecvente (de control) (pentru ulcere duodenale) si spitalizari Principalele modalități de atingere a scopurilor terapeutice • Scăderea persistentă a producției de acid (pH> timp de cel puțin - ore pe zi) • Eradicarea Helicobacter pylori dacă este disponibilă • Citoprotecție crescută (utilizată mai rar, în principal pentru ulcerele gastrice) • Respectarea strictă a programului de tratament al pacientului (complicație) • Utilizarea agenților cu efecte secundare minime • Simplificarea regimurilor de medicamente Ameliorarea rapidă a durerii și a simptomelor dispeptice, care este primul și imediat obiectivul tratamentului, este aproape întotdeauna obținută prin reducerea sau blocarea eficientă a secreției de acid sub influența inhibitorilor pompei de protoni sau a histampnoblocantelor H Numirea unui medicament antisecretor, care vă permite să mențineți un pH în lumenul stomacului peste , timp de ore pe zi, oferă cicatrici ale ulcerului duodenal timp de săptămâni la mai mult de % dintre pacienți După atingerea acestui nivel și continuarea pH-ului intragastric al organismului, de obicei nu există nicio îmbunătățire suplimentară a rezultatelor tratamentului Din aceste poziții, este oportun să repetăm încă o dată că administrarea de inhibitori ai pompei de protoni face posibil ca pacienții cu ulcer duodenal să mențină pH-ul la un nivel de , timp de - ore, în timp ce blocanții receptorilor H de histamină pot crea astfel de condiții numai pentru - ore, în funcție de medicament și doză Pentru tratamentul eficient al infecției cu HP, precum și pentru oprirea și prevenirea reapariției sângerării gastrice, nivelul pH-ului intragastric ar trebui să fie și mai mare (Tabelul ) Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabel Valorile optime ale pH-ului și durata reținerii acestuia în stomac pentru tratamentul eficient al bolilor legate de acid Boala Intraga joc pH Timp Ulcer peptic > - ore BRGE > ore Eradicare Hp > - ore Oprirea și prevenirea reapariției sângerării gastrointestinale > Primele zile Pentru ca acțiunea antibioticelor anti-helicobacter să se realizeze, pH-ul intragastric trebuie să fie > (chiar mai bun > ) timp de - ore Faptul este că, la un pH intragastric mai mic de , infecția cu Hp, de obicei, nu se împarte activ Într-o astfel de stare asemănătoare sporilor, principalele antibiotice anti-Helicobacter, cum ar fi amoxicilină și claritromicina, nu acționează suficient asupra acesteia și nitroimidazolii și bismutul au un efect mai mare Cu o creștere a pH-ului peste - , care poate fi furnizată doar de IPP în doză dublă sau în formă parenterală, HP începe să se dividă intens și să devină sensibilă la antibiotice (Fig ) La pH intragastric , H pylori începe să se divizeze rapid și să devină susceptibil la antibiotice (amoxicilină, claritromicină) Uree Uree Uree Uree Orez Propagarea H pylori la diferite valori ale pH-ului Pe lângă reducerea acidității și accelerarea cicatrizării ulcerului peptic, IPP îndeplinesc și alte condiții pentru atingerea unui scop terapeutic: de obicei nu provoacă reacții adverse semnificative clinic (omeprazol și Capitolul alte IPP s-au dovedit a fi printre cele mai sigure dintre toate medicamentele utilizate), sunt ușor de administrat ( doză standard de dată pe zi pentru monoterapie sau de ori pe zi pentru eradicare) și, prin urmare, complianța pacientului este mult crescută În plus, IPP sunt considerate în prezent medicamente de bază pentru terapia antiulceroasă anti-helicobacter la pacienții infectați cu ulcer gastric și/sau duodenal Datorită mecanismului unic de acțiune dublă, IPP sunt în prezent principalele medicamente pentru tratamentul ulcerului peptic și medicamentele de bază pentru terapia anti-Helicobacter Tratamentul ulcerului peptic prin eradicarea infecției cu H pylori Conform recomandărilor stabilite în Consensul de la Maastricht - , - și - , singura indicație pentru eradicarea obligatorie a infecției cu Hp care are primul grad de dovezi stiintifice, sunt toate necomplicate si complicate ulcere duodenale sau gastrice Hp pozitive in faza activa sau inactiva Adică orice pacient cu ulcer peptic activ sau cu antecedente de ulcer peptic ar trebui testat pentru infecția cu Hp și conservator! vindecandu-se de ea Peste ani de experiență clinică internațională au arătat că eradicarea cu succes a infecției cu Hp face posibilă refuzarea aproape completă a tratamentului chirurgical al ulcerului necomplicat, reduce riscul de recidivă și complicații ale ulcerului peptic de zeci de ori, creând condiții reale pentru completarea acestuia vindeca Astfel, tratamentul ulcerului peptic prin eradicarea infecției cu Pi este în prezent principala strategie de tratament (tabelul ) Cu eradicarea cu succes și absența unei clinici, endoscopia de control în localizarea ulcerului în duoden nu trebuie efectuată, deoarece după eradicarea H pylori, ulcerul duodenal se vindecă aproape întotdeauna și rămâne posibilitatea reinfectării iatrogene Experiența clinică arată că probabilitatea de recidivă la pacienți după eradicarea primară cu succes a infecției cu Hp în țările dezvoltate nu depășește - %, iar recăderile sunt asociate fie cu eradicarea incompletă (cel mai adesea), fie cu reinfecția (rar în țările dezvoltate), fie cu influența unui alt factor etiologic (cel mai adesea - utilizarea AINS), fie există o etiologie combinată a ulcerului peptic Dacă eradicarea H pylori nu are loc, în ciuda vindecării ulcerului, atunci, în absența unui tratament suplimentar, reapariția ulcerului duodenal în următoarele câteva luni apare de obicei la - % dintre pacienți Când ulcerul este localizat în stomac, pentru a confirma vindecarea ulcerului, controlul EGDS este obligatoriu, dacă este necesar, cu biopsii multiple repetate Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabel Tratamentul ulcerului peptic prin eradicarea infecției cu H pylori Terapie de prima linie ( zile)* Varianta PPI Claritromicină Metronidazol Amoxicilină ** Doza standard x mg x mg Doza standard x ( ) mg x mg sau x mg În ambele opțiuni, este obligatoriu să utilizați un PPI de două ori pe zi în doză standard: omeprazol x mg, lansoprazol x mg, pantoprazol x mg, rabeprazol x mg, esomeprazol x mg A doua linie de terapie ( zile) Bismut PPI Tetraciclină Metronidazol Subcitrat de bismut (De-nol) x mg omeprazol x mg, lansoprazol x mg, pantoprazol x mg, rabeprazol x mg, esomeprazol x mg x mg x mg Notă; * după terapie triplă, o "îngrijire ulterioară" cu un medicament antisecretor (IPP sau blocarea histaminei H) este de obicei prescrisă în doză standard timp de săptămâni (pentru ulcere de p c ) sau - săptămâni (pentru ulcere gastrice), deși Consensul de la Maastricht nu recomandă acest lucru în mod specific **toate componentele necesare în doze optime sunt în preparatul combinat Pylobact neo ( comprimate de ori pe zi timp de zile) Experiența practică a arătat că unii pacienți (aproximativ - %), în ciuda vindecării complete a ulcerului și a absenței infecției cu Hp, revin pentru consultații și tratament repetate Acest fenomen se numește "întoarcerea clinicii" sau "sindrom post-radiație" Principalele semne clinice din această categorie de pacienți sunt simptomele bolii de reflux gastroesofagian, dispepsia ulceroasă sau dismotorie De regulă, aceștia sunt pacienți bolnavi pe termen lung, cu producție crescută de acid, la care examinarea suplimentară evidențiază afecțiuni precum BRGE, deformare cicatricială severă, afectarea funcției de evacuare-motorie a stomacului, sindromul colonului iritabil, boli ale zonei hepatobiliare sau pancreasului , care necesită tratament adecvat În cazuri rare, tratamentul nu este suficient de eficient - eradicarea Hp nu are loc, ulcerele cicatrici slabe sau reapar, sau există o "întoarcere a clinicii", despre care am menționat mai sus Trebuie spus imediat că în astfel de cazuri este necesară o analiză a motivelor acestei eficiențe Haga Ulcere peptice ale stomacului și duodenului Putem începe prin a verifica așa-numita complianță, adică respectarea strictă a programului de tratament prescris de către pacient Principalele motive pentru eșecul tratamentului sunt prezentate în Tabelul Tabelul Cauzele tratamentului ulcerului publicat > Eradicarea incompletă a infecției sau reinfectării cu Hp ( - % din cazuri) Terapie concomitentă cu NBVI sau alte medicamente ulcerogene > Apariția unui ulcer duodenal cu altă cauză și patogeneză (nu este asociat cu H pylori) > BRGE nerecunoscută sau cu debut de la un ulcer vindecat > Modificări cicatriciale severe și dispepsie dismotorie > Etiologia combinată a ulcerului la un pacient Nivelul de reinfecție (de regulă, reinfecția se referă la cazurile de re-detectare a infecției cu Hp la sau mai multe luni după eradicarea inițială) în diferite țări poate varia semnificativ În țările dezvoltate, reinfecția la vârsta adultă este extrem de rară și, de regulă, nu depășește % pe an În acele țări în curs de dezvoltare, în care condițiile sanitare sunt foarte precare, ratele de reinfectare pot ajunge până la - % Cea mai frecventă cauză a eșecului tratamentului este încă eradicarea incompletă, principalele motive pentru care sunt prezentate în Tabelul Tabelul Cauzele eradicării incomplete a infecției cu Hp > Rezistența primară sau secundară la infecția cu Hp > Tratament prescris incorect (doze mici, combinație suboptimă de antibiotice) > Neîndeplinirea programului de tratament din cauza efectelor secundare ale terapiei de eradicare sau a indisciplinei pacientului > Utilizarea medicamentelor generice ineficiente Tratamentul ulcerului peptic prin monoterapie antisecretoare Principala metodă de tratament pentru ulcerul Hp negativ sau în cazurile în care terapia repetată de eradicare este ineficientă, este utilizarea unor medicamente puternice de scădere a acidității - IPP (tabelul ) După cum sa menționat deja, IPP (omeprazol, esomeprazol, lansonrazol, pantoprazol, rabeprazol) în astfel de cazuri sunt în prezent principalele medicamente pentru tratamentul ulcerului peptic Când se utilizează în doze standard (omeprazol, esomeprazol, rabeprazol mg, lanzolrazol mg sau Secțiunea Boli ale organelor digestive pantoprazol mg) dată pe zi, mai mult de % din ulcerele duodenale se vindecă în - săptămâni, mai mult de % din ulcerele gastrice benigne în - săptămâni Tabelul Tratamentul ulcerelor Hp negative cu monoterapie antisecretoare • Inhibitori ai pompei ductului oral timp de - săptămâni pentru ulcerul duodenal, - săptămâni pentru ulcerul gastric: ° Omeprazol (Omez, Gassk(tm) Gastrocaps) - mg o dată pe zi ° Esomeprazol (Nexium) mg o dată pe zi n Lansoprazol (Lanzap) mg o dată pe zi ° Pantoprazol (Controloc) mg o dată pe zi Rabeprazol (Pariet) mg o dată pe zi Alte tratamente (suplimentare) Uneori, când ulcerul este localizat în stomac, în absența efectului (sau a efectului insuficient), se recomandă o terapie suplimentară cu medicamente cu acțiune locală - sucralfat ( tab de ori pe zi) sau subcitrat de bismut coloidal ( tab ) ori pe zi) timp de - săptămâni Mai rar, în principal cu AINS-gastropatie se folosesc analogi sintetici de prostaglandine precum misoprostolul (Tabelul ) Tabelul Alte tratamente (suplimentare) ulcere peptice • Agenți cu acțiune locală (folositi rar ca monoterapie, în principal pentru ulcerul gastric): n Subcitele coloidale ori bismut (De-nol) mg de ori pe zi timp de - săptămâni ° Sucralfat tab De ori pe zi - săptămâni • Analogi sintetici ai prostaglandinelor (folositi rar, in principal pentru tratamentul ulcerului gastric medical) • Rebamipide Toate tratamentele de mai sus pentru ulcerul peptic au eficacitate clinică dovedită științific Cu toate acestea, nu trebuie să uităm de alte metode de tratament care pot fi utile în prezența bolilor și afecțiunilor concomitente În ceea ce privește dieta, aderăm la punctul de vedere că numirea generală a tabelelor și, în special, Іa și , este potrivită numai pentru pacienții cu OS Capitolul boala ulcerului peptic Recomandările dietetice individuale ar trebui să se bazeze pe un istoric medical complet, bun simț și experiența medicului Tratamentul din stațiunea montană Sana, care aduce emoții pozitive, cu ulcer peptic după vindecare, dar cu tulburări rămase ale funcțiilor motorii și formatoare de acid, este prezentat, dar trebuie abordat și diferențiat De reținut întotdeauna că aportul de ape foarte mineralizate nu este indiferent organismului, ci are un efect biologic cu mai multe fațete, afectând adesea atât factorii de agresiune, cât și factorii de protecție în direcții diferite Tratamentul chirurgical al ulcerului peptic După cum sa menționat deja, pe baza strategiilor moderne de tratare a ulcerului peptic, tratamentul chirurgical al acestuia se efectuează numai în cazuri complicate sau (foarte rar; cu ineficacitatea tratamentului său conservator, ulcer gastric nevindecător pe termen lung, ulcere simptomatice) (tabelul ) Tabelul Indicații pentru tratamentul chirurgical al ulcerului peptic • Complicații ulceroase: ° Perforare cu penetrare ° Sângerarea necontrolată de hemostaza endoscopică modernă și IPP parenteral ° Stenoza ° Suspiciunea de ulcer malign sau cancer gastric ulcerativ • Non-gffskі iveness a tratamentului conservator modern • Ulcere gastrice lungi care nu se vindecă • Ulcere simptomatice (cu gastrinom, hiperparatiroidism) Orice tratament chirurgical nejustificat al unui ulcer peptic necomplicat în țările dezvoltate este considerat o eroare medicală, pentru care chirurgul poartă o responsabilitate personală serioasă EL ABA BOALA CELIACA (ENTEROPATIE DE GLUTEN) ICD-X: K , Boala celiacă RELEVANȚA PROBLEMEI Boala celiacă este cea mai frecventă patologie a intestinului subțire Relevanța acestei probleme este determinată de prevalența ridicată, idei despre care în ultimii - de ani s-au schimbat semnificativ în direcția creșterii sale semnificative Deci, în Europa, boala celiacă apare cu o frecvență de : - : persoane, în Statele Unite - : persoane În Ucraina, până în prezent, nu există date epidemiologice privind prevalența bolii celiace Boala este mai frecventă la femei În prezent, numărul pacienților cu manifestări clasice ale bolii a scăzut, iar proporția pacienților adulți cu evoluție latentă a crescut brusc DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Boala celiacă (enteropatia glutenului) este o boală cronică determinată genetic, mediată imun, caracterizată prin intoleranță persistentă la gluten (o proteină care se găsește în grâu, secară și orz) cu dezvoltarea atrofiei mucoasei intestinale subțiri, sindromul de malabsorbție asociat și recuperarea completă a mucoasa după eliminarea glutenului din dietă În ultimii ani, datorită numeroaselor studii de screening efectuate în diferite țări, ideile despre prevalența bolii celiace s-au schimbat semnificativ În prezent, nu mai este considerată o boală rară Nu există o clasificare general acceptată pentru boala celiacă Se obișnuiește să se distingă formele sale clinice (Tabelul ) - clasice, atipice (subclinice, extraintestinale), latente (latente, tăcute), refractare, precum și severitatea ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Boala celiacă este o boală determinată genetic asociată cu antigenele de histocompatibilitate HLA-DQ (DQAl* /DQBl* ) și HLA-DQ (DQAl* /DQB * ) Aceste combinații de HLA sunt determinate la aproape % dintre pacienții cu boală celiacă din Europa de Nord, iar la % dintre pacienți se determină și genotipul DQ Predispoziția genetică se observă clar în familiile pacienților cu boală celiacă - de exemplu, printre rudele pacientului, frecvența apariției acesteia este de %, concordanța identice Capitolul gemeni pentru această boală - % Informația genetică se realizează numai cu aportul oral de gliadină - o fracțiune solubilă în alcool a glutenului - o proteină care se găsește în grâu, secară și orz Tabelul Clasificarea clinică a bolii celiace • Ieliakia clasică (forma activă) - caracterizată prin diaree și sindrom de malabsorbție • Boala celiaca atipica (forma subclinica, extraintestinala) - caracterizata prin absenta sau severitatea usoara a simptomelor gastroenterologice, predominarea manifestarilor extraintestinale • Boala celiacă latentă - la momentul studiului, nu există modificări atrofice ale mucoasei chiar și pe fondul unei diete fără gluten, este de obicei detectată în timpul studiilor de screening • Boala celiacă refractară - o formă rezistentă la tratament Cele mai răspândite sunt teorii privind apariția și dezvoltarea bolii celiace: conceptul de insuficiență a peptidazelor de la marginea periei a intestinului subțire care digeră glutenul și teoria imunității (leziunea membranei mucoase a intestinului subțire este determinată de ambele hiperstimulare mediată celular și umoral) Ca urmare a inflamației mediate imun, în membrana mucoasă a intestinului subțire se dezvoltă modificări morfologice: atrofie viloasă de severitate diferită, hipertrofie a criptei, infiltrare limfoplasmocitară pronunțată a laminei propria și infiltrare a celulelor limfoide a epiteliului Astfel de modificări sunt interpretate ca atrofie hiperregenerativă Dezvoltarea sindromului de malabsorbție este cauzată nu numai de scăderea suprafeței de absorbție a intestinului subțire din cauza pierderii vilozităților, ci și de înlocuirea enterocitelor mature cu altele slab diferențiate care nu sunt capabile de absorbție și digestie parietală MANIFESTĂRI CLINICE ALE BOLII CELIACI De obicei, enteropatia glutenică se manifestă mai întâi în copilărie prin introducerea alimentelor complementare care conțin cereale în alimentația copilului Cu toate acestea, de cele mai multe ori, toate simptomele dispar treptat, se instalează așa-numita remisie clinică, în ciuda faptului că modificările morfologice persistă și rămân diferite grade de malabsorbție, ceea ce este o cauză potențială a pubertății întârziate, pipernicie și statură mică și alte posibile complicații Asemenea manifestări ale bolii celiace, cum ar fi anemia cu deficit de fier refractar, sindromul de oboseală cronică, pierderea nemotivată în greutate și în special diareea, precum și o serie de alte semne ale bolii celiace la adulți apar până la vârsta de - de ani Secțiunea Boli ale sistemului digestiv doamnelor Înainte de o astfel de manifestare, pacienții sunt considerați în mod eronat practic sănătoși, iar în Ucraina, cel mai adesea, chiar și după apariția unei astfel de clinici, boala rămâne nerecunoscută și, în consecință, netratată Manifestările clinice ale bolii celiace sunt extrem de diverse (Tabelul , Fig ) La copii, cele mai caracteristice manifestări sunt: creșterea insuficientă în greutate, greața, flatulența, balonarea, diareea, tremorul muscular, manifestările hipoproteinemiei, până la dezvoltarea ascitei, diateza, iritabilitatea crescută și o serie de manifestări neurologice Tabelul Manifestări clinice ale bolii celiace Manifestări clasice (gastroenterologice) • Dispepsie • Diaree (natura scaunului este mai moale, spumoasă, dar poate fi apoasă) • Durere abdominală • Flatulență • Pierdere în greutate • Încălcarea funcției secretorii externe a pancreasului Manifestări atipice (extraintestinale) • anemie cu deficit de fier și/sau carență folică; • Osteoporoză, osteopenie, fracturi patologice, dureri articulare; • Mic de statura; • Atrofie musculară, slăbiciune musculară, convulsii; • Neuropatii periferice, calcificări la nivelul creierului, epilepsie, leziuni demielinizante ale sistemului nervos central; • Sindrom de oboseală cronică, ataxie, nevroze; • Hipercheratoză foliculară și dermatită, peteșii și echimoze psoriazis, dermatită herpetiformă; • Stomatita aftoasa, defecte ale smaltului dintilor; • Hipersplenism, hemoragii, hipoprotrombinemie; • Hiperparatiroidism secundar; • Creșterea tranzitorie a transaminazelor, hipoalbuminemie, prelungirea timpului de protrombină; • Amenoree, infertilitate, avorturi spontane, impotenta Pentru pacienții adulți, o evoluție atipică latentă a bolii este caracteristică De obicei, nu există simptome fizice specifice Pe lângă semnele clasice de diaree (natura scaunului este adesea moale, spumoasă, dar poate fi și apoasă), dureri abdominale, flatulență, scădere în greutate, pot exista statură mică, nutriție scăzută, atrofie musculară, uscăciune și paloare ale pielii, manifestări de erpetiform- Capitolul dermatita piciorului - erupție papuloveziculară cu mâncărime severă, observată în principal pe suprafața extensoare a membrelor, trunchi, gât, scalp, stomatită aftoasă Glosită, stomatită aftoasă (deficit de vitamine gr B Osteoporoză, osteomalacie, predispus la neper, ohm (deficit de Ca, vit D) Scădere în greutate (lipsa absorbției grăsimilor, carbohidraților, proteinelor) Atrofia mucoasei intestinale în timpul biopsiei și morfologiei Hipoproteinemie Convulsii (hipocalcemie) Anemie (deficit Hiperpigmentarea pielii Balonare și distensie a abdomenului Deshidratare (din cauza diareei) Echimoza (deficit de vit K) Steatoree, diaree Edem (hipoproteinemie) Întârzierea copiilor în creștere Fig Manifestări clinice ale bolii celiace (după F Netter) Manifestările gastrointestinale ale bolii celiace includ dispepsia gastrică, o încălcare a funcției motorii a tractului gastrointestinal, reflux gastroesofagian, o încălcare a funcției extrasecretorii a pancreasului Studii recente au arătat că formele subclinice și atipice de boala celiacă coci reprezintă aproximativ % din toate cazurile de boală, Secțiunea Boli ale sistemului digestiv prin urmare, a fi supraponderali și a nu avea diaree nu exclude posibilitatea apariției bolii celiace la adult La pacienții cu grupe de vârstă mai înaintate, manifestările intestinale pot lipsi cu totul, iar manifestările extraintestinale ies în prim-plan Singura manifestare poate fi anemia cu deficit de fier Alături de existența formelor clasice și atipice de boală celiacă, există așa-numita formă latentă ascunsă, care este diagnosticată doar în timpul unui studiu de screening și are manifestări neexprimate și nespecifice precum deficitul de fier fără anemie, modificări de personalitate, depresie și iritabilitate, sindromul de oboseală cronică și așa mai departe În același timp, trebuie subliniat că boala celiacă latentă silentioasă, depistată prin metode de screening, nu trebuie privită ca o constatare accidentală, ci ca boala celiacă nediagnosticată, care, desigur, trebuie tratată Acest lucru este fundamental important, deoarece, indiferent de severitatea malabsorbției și manifestările clinice pacienții cu boală celiacă au o mortalitate mai mare și mai precoce, în primul rând din cauza creșterii accentuate a incidenței oncopatologiei, în special a limfomului de intestin subțire, a unui risc crescut de boli autoimune și a consecințelor imediate ale malabsorbției în sine, până la dezvoltarea malnutriției severe și cașexie O atenție deosebită trebuie acordată așa-numitelor boli asociate cu boala celiacă, cum ar fi dermatita herpetiformă, diabetul zaharat insulino-dependent (frecvența bolii celiace la acești pacienți este de - %), tiroidita apare cu o frecvență de - %), ciroză biliară primară ( - %), deficit selectiv de IgA ( - %), sindromul Sheiren ( %), boala Addison ( %) Dermatita herpetiformă (dermatita Durinia): Forma "cutanată" a bolii celiace este o erupție cutanată papuloveziculară cu mâncărime severă, observată în principal pe suprafața extensoare a membrelor, trunchiului, gâtului și scalpului Aproape % dintre pacienții cu dermatită herpetiformă prezintă modificări morfologice caracteristice bolii celiace în mucoasa intestinului subțire, se determină întregul spectru de markeroze serologice, iar erupția cutanată în sine este reprezentată de depozite de anticorpi antigliadină (Ig A) în stratul bazal al dermului Manifestările cutanate sunt reversibile cu excluderea glutenului din dietă Pacienții cu boală celiacă nediagnosticată la timp sau acei pacienți care revin la o dietă normală își pun în mare pericol nu doar sănătatea, ci și viața Mortalitatea la pacienții cu boală celiacă este semnificativ mai mare decât la aceeași populație Acest lucru se datorează malabsorbției în sine, creșterii riscului de reacții autoimune și boli, precum și apariției tumorilor, în primul rând limfoame ale intestinului subțire Studiile epidemiologice au arătat că limfoamele non-Hodgkin se dezvoltă de - ori, cancerul esofagian - de - de ori și cancerul de intestin subțire - în Capitolul De - de ori mai des decât în control (tabelul ) Din păcate, la marea majoritate a pacienților, limfomul este diagnosticat în a -a etapă, iar la aproximativ fiecare al -lea pacient - pe o masă de disecție Ascuțit fără gluten și de mai bine de ani, reducem riscul de a dezvolta limfom la populație Tabelul Complicații și cauze de deces la pacienții cu boală celiacă • Malnutriție severă, până la cașexie • Tumori maligne: limfom malign cu celule T și limfoame non-Hodgkin ale intestinului subțire (de - ori mai frecvente), cancer de intestin subțire (de - de ori mai frecvent), cancer esofagian (de - de ori mai frecvent decât în populația generală) • Ulcerații multiple ale intestinului subțire • Sângerări intestinale • Osteoporoza, anemie, boli autoimune etc Pacienții cu boală celiacă netratată dezvoltă adesea malnutriție severă, până la cașexie Riscul apariției diferitelor tipuri de osteopatie este crescut nu numai la pacienții cu boală celiacă pronunțată clinic, ci și la pacienții cu forme latente Dimpotrivă, s-a demonstrat că aderarea la o dietă fără gluten la astfel de pacienți duce la regresia osteopatiilor De asemenea, studii recente au arătat că nerespectarea dietei agclenice la astfel de pacienți poate provoca apariția bolilor autoimune Rata mortalității în rândul pacienților cu boală celiacă netratată este de - % la mijloc, în timp ce cu un tratament adecvat - o dietă strictă fără gluten - scade la , % În cele mai multe cazuri, mortalitatea se datorează tumorilor maligne Astfel, studii recente au arătat că în rândul pacienților cu boală celiacă, incidența tumorilor în general crește de sau mai multe ori, în timp ce frecvența limfoamelor non-Hodgkin crește de sau mai multe ori frecvența adenocarcinoamelor intestinului subțire și a tumorilor de altă localizare crește brusc Trebuie subliniat că deja o perioadă de ani de aderență la o dietă fără gluten reduce semnificativ incidența tumorilor maligne DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Diagnosticul bolii celiace, bazat doar pe identificarea manifestărilor clinice, este practic imposibil, datorită diversităţii mari şi nespecificităţii acestora Boala poate fi recunoscută și confirmată prin identificarea markerilor serologici caracteristici și detectarea modificărilor morfologice caracteristice în mucoasa intestinală subțire (Tabelul ) Diagnosticul primar al bolii celiace se bazează pe antecedentele familiale de boală celiacă, intoleranță la cereale, imunotest enzimatic Secțiunea Boli ale sistemului digestiv divizarea markerilor serologici ai deliacției (tabelul ) - anticorpi antigliadină (AGA IgA și IgG), anticorpi endomiziali (EMA IgA), anticorpi la transglutaminaza tisulară (tlG) Cea mai bună metodă în ceea ce privește raportul preț-calitate este determinarea UAE IgA, dar recent se pun tot mai multe speranțe pe anticorpii la tTG Tabelul Diagnosticul bolii celiace Metode necesare: • Clarificarea unui istoric familial de boala celiaca, intoleranta la cereale • Determinarea serologică a anticorpilor (anti-gliadină, anti-endomisial, anticorpi la transglutaminaza tisulară) • Endoscopie și biopsie a părții bulboase a duodenului (intestinul subțire) cu examinare histologică ulterioară • Endoscopie video capsulă (dacă este posibil) Metode suplimentare (după indicații): • Teste hepatice • Proteine totale și fracții proteice • Glicemia (hemoglobina glicozilata) • Electroliți și oligoelemente din serul sanguin • Elastază fecală • Ecografia cavităţii abdominale şi a glandei tiroide • Colonoscopia • Examinarea cu raze X a intestinului subțire (enterocliză) • Densitometrie osoasă pentru diagnosticul precoce al osteoporozei Tabel Markeri serologici pentru boala celiacă Clasa anticorpi Substrat / antigen Metoda de cercetare Sensibilitate, % Specificitate, % IgA Gliadin ELISA* - - IgG Gliadip ELISA - - IgA Endomysium ELISA** - - IgA Reticulin ELISA - - IgA trans-glutamiază tisulară (tTG) ELISA - - * ELiSA - test imunosorbent al legăturii enzimelor, ** ELISA - evaluare prin icshiunofluorescență Testele serologice sunt de o importanță deosebită pentru diagnosticul de screening la pacienții cu boală celiacă asimptomatică, cu Capitolul clinica clinica, cu afectiuni asociate, precum diabetul zaharat insulino-dependent, in randul rudelor pacientilor cu boala celiaca Indicațiile pentru screening-ul pentru boala celiacă sunt enumerate în Tabelul Tabelul Indicații pentru screening-ul pentru boala celiacă • Dureri abdominale recurente, flatulență • Diaree cronică, scaune fetide • Pierdere în greutate • Anemie inexplicabilă (de multe ori deficit de fier) • Diabet de tip • Tiroidită autoimună • Dermatita herpetiformă • Ulcere aftoase ale gingiilor, albirea dintilor si deteriorarea smaltului • Dureri în oase, în articulații • Creștere întârziată și dezvoltare sexuală • Parestezie, amorțeală a extremităților inferioare (probabil din cauza leziunilor fibrelor nervoase) • Încălcarea ciclului menstrual • Schimbare de caracter, iritabilitate, sindrom de oboseală cronică Determinarea markerilor serologici trebuie efectuată înainte de începerea unei diete fără gluten datorită faptului că, după câteva săptămâni sau luni, aceștia sunt normalizați, o astfel de seroconversie este utilizată pentru a monitoriza eficacitatea tratamentului Pentru a monitoriza respectarea unei diete fără gluten, determinarea AGA IgA este considerată cea mai optimă, deoarece sunt cele mai rapid normalizate cu tratament adecvat Atunci când se efectuează diagnostice serologice, se consideră, de asemenea, adecvată determinarea nivelului general de IgA, acest lucru este justificat de frecvența ridicată a dezvoltării combinate a bolii celiace și imunodeficiența selectivă a IgA În toate cazurile, pentru a verifica diagnosticul, EGDS trebuie efectuat cu un studiu morfologic al specimenelor de biopsie prelevate din duodenul descendent - "standardul de aur" pentru diagnosticarea bolii celiace Examinarea morfologică a probelor de biopsie în cazuri tipice evidențiază atrofia vilozităților intestinului subțire cu hiperplazie de criptă și limfocitoză intraepitelială de severitate diferită: de la arhitectura normală a vilozităților și infiltrarea limfocitară a epiteliului, sau atrofie focală parțială până la atrofia totală a vilozităților cu formarea unei mucoase "chele" Pentru a efectua un studiu morfologic, luând o biopsie Secțiunea Boli ale sistemului digestiv materialul trebuie efectuat din partea bulboasă a duodenului, o altă localizare a studiului poate duce la o eroare de diagnostic, deoarece în părțile superioare ale tractului gastrointestinal, atrofia membranei mucoase se poate datora altor motive Al doilea "instrument de diagnostic de aur" este endoscopia asistată video, care este disponibilă în Ucraina în ultimii ani Cu ajutorul endoscopiei video-kai sulon, vizualizarea intestinului gonococic de-a lungul lungimii sale poate fi efectuată pentru a identifica nu numai chistul caracteristic atrofic de molid ■ (Fig ), ci și sursele ascunse de sângerare, neoplasme etc Orez Spectrul de imagini vidsocapsulare în endoscopie O biopsie repetată pentru a confirma normalizarea mucoasei într-o dietă fără gluten poate fi făcută după - luni, dar în prezent este considerată opțională Un test de provocare a glutenului este utilizat în cazurile complexe de diagnostic pentru diagnostic diferențial, necesitatea acestuia este luată în considerare individual Recent, tiparea haplotipului HLA a fost efectuată în cazuri dificile de diagnostic pentru a confirma diagnosticul de boală celiacă Detectarea HLA DQ și HI A DQ în % din cazuri mărturisește în favoarea bolii celiace Algoritmul pentru diagnosticarea bolii celiace este prezentat în Figura Fig Algoritm pentru diagnosticarea bolii celiace Pe lângă metodele de examinare specifice, acești pacienți trebuie să fie supuși unor teste de rutină: un test general de sânge și urină, determinare Capitolul se efectuează nivelul de electroliți, proteine totale, teste hepatice (chiar și atunci când nu există semne clare de afectare a ficatului, acestea pot fi anormale), se determină nivelul de fier, feritină, acid folic Sunt prezentate determinarea nivelului de calciu și fosfați din serul sanguin și densitometria pentru diagnosticul precoce al osteoporozei Se recomandă determinarea nivelului de elastază fecală , dacă este necesar, studiați funcția glandei tiroide Pentru a detecta atrofia splinei, se recomandă efectuarea unei ecografii a organelor abdominale DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Din punct de vedere clinic, boala celiacă, datorită varietății sale posibile de manifestări, trebuie diferențiată de alte boli și enteropatii care duc la malabsorbție În acest sens, ar trebui luate în considerare boli precum sprue tropicală, gastroenterita virală, sindromul de creștere excesivă bacteriană, boala Whipple, alergii alimentare, deficit de lacaze, insuficiență pancreatică exocrină etc Cu toate acestea, acestea din urmă se pot dezvolta și ca complicații ale bolii celiace , din cauza ca, odata cu dezvoltarea combinata a acestor state, se pune intotdeauna problema primatului aparitiei lor Intoleranță la lactoză și alte sindroame de malabsorbție a carbohidraților (fructoză-galactoză, zaharoză-izomaltază, trehaloză etc ) Intoleranța la lactoză este cea mai frecventă Este asociat cu o lipsă de activitate a enzimei lactază, care descompune lacusul în glucoză și galactoză Activitatea lactazei este determinată genetic, dar poate apărea și sub influența infecțiilor gastroenterologice și a altor procese patologice care afectează rasa intestinală (boala celiacă, boala Whipple) Prevalența intoleranței la lactoză este, de asemenea, legată de naționalitate (Tabelul ) Simptomele abdominale pot apărea în primele ore după consumul de alimente care conțin lactoză Acestea includ gârâitul, balonarea, greața și durerea spasmodică Diareea cu vodcă asociată cu balonare poate apărea destul de repede În funcție de aportul de carbohidrați și de gradul de deficit de lactază, diareea poate apărea la o oră sau mai târziu după masă sau băutură Pentru unii oameni, aceste simptome pot apărea chiar și după ce au consumat câteva grame de carbohidrați Diagnosticul intoleranței la lactoză: conform protocoalelor de curatare general acceptate, poate fi luată în considerare în cazurile în care, după ingerarea a g de lactoză, concentrația de hidrogen din aerul expirat în timpul testului respirator cu hidrogen crește > ppm sau concentrația de glucoză în sângele crește cu mai puțin de %, iar simptomele pot fi ușor replicate cu lactoză și dispar atunci când lactoza este eliminată din dietă Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Prevalența deficitului de lactază în populație America de Nord • Nativ american • Afroamerican • Alb % % - % Europa • Finlanda % • Italia - % • Spania - % India - % Thailanda > % Mexic % China - % Deficitul de fructoză provoacă simptome identice Fructoza este mai dulce decât zahărul și, prin urmare, este adesea folosită ca îndulcitor în diferite băuturi, siropuri, ciocolată, gemuri Cantitatea sa din dieta occidentală a crescut de ori în ultimii ani În plus, fructoza se găsește în mod natural în multe fructe, legume și miere Aproape jumătate din întreaga populație adultă s-a confruntat cu problema malabsorbției după utilizarea a deja g de fructoză (concentrație de %) Mecanismul exact prin care fructoza este absorbită în intestinul subțire nu este cunoscut, dar cel puțin o parte din aceasta este co-transportată cu glucoza, ca cu adăugarea de glucoză, simptomele malabsorbției fructozei sunt reduse Studii recente au arătat că malabsorbția fructozei apare adesea împreună cu semnele timpurii de depresie și că o dietă fără fructoză le contracarează O dietă fără fructoză ameliorează simptomele la o proporție substanțială de pacienți cu IBS și malabsorbție de fructoză Alimentele fără zaharoză folosesc adesea sorbitol ca îndulcitor, de care trebuie luat în considerare De asemenea, sorbitolul nu este bine absorbit la persoanele sănătoase și, prin urmare, poate provoca simptome la indivizii normali, totul depinde de doză La o doză de - g, simptomele apar la aproximativ o treime dintre pacienții sănătoși Din motive care nu sunt încă clare, administrarea împreună de sorbitol și fructoză are ca rezultat mai multe simptome decât administrarea unei cantități echivalente de zaharuri individuale Mecanismele prin care sorbitolul și alți carbohidrați provoacă simptome la pacienții la doze mai mici decât la subiecții sănătoși sunt încă în mare măsură speculative Posibilitatea ca creșterea gazelor intestinale să fie cauza simptomelor a fost studiată de Levitt și colab folosind un test de respirație cu hidrogen S-a constatat că la pacienţii care se plâng Capitolul cei testați pentru flatulență au avut mai multe gaze în intestine decât martorii sănătoși, deși nu au existat diferențe în compoziția gazelor intestinale Cel mai sensibil și practic test pentru depistarea malabsorbției zaharurilor este modificarea concentrației de hidrogen din aerul expirat după ingestia carbohidratului studiat Metodele de diagnosticare a deficitului de dizaharidază sunt prezentate în Tabelul Tratamentul consta in eliminarea sau reducerea aportului acestui carbohidrat Tabelul Diagnosticul deficitului de dizaharidază • Apariția manifestărilor tipice după consumul de alimente/băuturi care conțin dizaharide libere • Cea mai simplă metodă este o dietă de probă care conține lactoză liberă • Determinarea toleranței la lactoză (determinarea glucozei în sânge după , , , și de minute după administrarea unei suspensii de lactoză; o creștere a zahărului mai mică de mg/ ml este considerată anormală) • pH-ul fecal (pH %) și practic exclude alergia alimentară mediată de IgE În schimb, un test cutanat pozitiv "L Boala celiacă (glu ene en eropaiya) are o acuratețe destul de scăzută ( Dacă predomină diareea: ■ Restricționarea fibrelor alimentare grosiere; excluderea sorbitolului, fructozei, cafelei, alcoolului, băuturilor carbogazoase; alimente care cresc formarea de gaze (lapte, varză, leguminoase) > Dacă predomină constipația: ■ Dieta bogata in fibre, tarate □ Terapie medicală: > Dacă predomină durerea abdominală: ■ Butilbromură de hioscină - - mg de - ori pe zi ■ Duspagalii - mg de ori pe zi timp de de minute inaintea meselor ■ No-shpa forte - mg de - ori pe zi > Dacă predomină diareea: ■ Loperamida - do^a este selectată individual ■ Smecta plic de - ori pe zi ■ Espumizan - picături De - ori pe zi ■ De-nol ■ Probiotice (Hilak Forte, Laktiv, Enterogermina, Activia) it- Cu predominanța constipației: ■ Mukifalk g de - ori pe zi ■ Dufylgk - ml (doza este selectată individual) ■ Macrogol - g/zi o dată (dimineața) ■ Domperidonă - mg de - ori pe zi cu de minute înainte de masă ■ Itopridă - mg de ori pe zi înainte de mese Terapie de linia a doua ■ Antidepresive triciclice (doze mici) sau inhibitori ai recaptării serotoninei • Diferite tipuri de psihoterapie ■ Fitoterapie • Terapie antihomotoxică Secțiunea Boli ale organelor digestive folosesc în principal fibre în exces, laxative osmotice precum sorbitol și lactuloză (Dufalac), polietilenglicol (Forlax), prokinetice La pacienții cu predominanța sindromului de durere se folosesc agenți antispastici - duspatolină, hiosciamină, no-tpa forte, antidepresive (antidepresive triciclice sau inhibitori selectivi ai recaptării serotoninei), achtagoniști -HT și agonişti -HT ^ Pentru multe medicamente utilizate în tratamentul IBS, nu există dovezi convingătoare că acestea sunt superioare placebo Tratamentul diferențiat al IBS, în funcție de simptomul predominant, este prezentat în Tabelul Tabelul Tratamentul diferențiat al IBS și dependența de simptomul predominant IBS cu diaree predominantă Prima linie: • Dieta (orez, paste) • Agenți antidiareici (loperamidă, diosmectită) • Probiotice (Hilah Forte, Laktiv, Enterogermina, Active) A doua linie: • Antidepresive (doze mici) • Agonişti -HTi-ant (alosetron, ondansetron, silansetron, tropi-setron) IBS cu constipație predominantă Prima linie: • Cura de slabire; (fructe si legume) • Fibre alimentare uotrubi celuloză) • Mukofalk • Lactuloză (duphalac) • Procinetice (domperidonă, itopridă) A doua linie: • Laxative (macro ol) IBS predominant în durere Prima linie: • Agenți antispastici (duspatalin, no-shpa forte) A doua linie: • Agenţi anticolinergici • Antidepresive (doze mici) • Psihoterapie și hipnoză Capitolul Rezumând revizuirea metodelor moderne de tratare a IBS, trebuie subliniat încă o dată că, în prezent, niciuna dintre metodele de farmacoterapie pentru IBS nu poate fi considerată suficientă Motivul pentru aceasta este cunoștințele noastre limitate despre mecanismele fiziopatologice ale IBS, precum și lipsa markerilor eficienți pentru diagnosticarea și evaluarea eficacității tratamentului Eficacitatea ridicată a placebo (până la - %) în tratamentul IBS face dificilă, de asemenea, evaluarea eficacității farmacoterapiei Din cauza lipsei de cunoaștere completă a etiologiei și patogenezei, tratamentul IBS în cele mai multe cazuri este simptomatic, concentrându-se în mod tradițional pe ameliorarea simptomelor individuale Tratamentul IBS este un proces lung, dar este destul de real În prezent, nu există niciun motiv pentru a considera că nu pacienții cu IBS vindecabile CAPITOLUL BOLI INFLAMATORIE NESPECIFICE ALE INTESTINULUI ICD-X: K Colita ulcerativă K boala Crohn RELEVANȚA PROBLEMEI Una dintre problemele urgente ale gastroenterologiei și proctologiei moderne este problema bolii inflamatorii intestinale nespecifice (NIBD) Acesta este un grup de așa-numite colite nespecifice cu etiologie neclară, care include forme nosologice principale și în mare măsură similare: colita ulceroasă (NUC) și boala Crohn (CD) Interesul neîncetat pentru aceste boli se datorează severității extreme a manifestărilor clinice, rezultatelor nesatisfăcătoare ale tratamentului conservator și chirurgical, unei rate de prevalență destul de ridicate (aproximativ , % din întreaga populație adultă), creșterii morbidității și dizabilității, în special în rândul tinerilor persoane (sub de ani) și de vârstă mijlocie Conform datelor moderne, CU afectează până la , - , % din întreaga populație Oamenii din populația caucazoidă se îmbolnăvesc mai des (printre ei evreii se îmbolnăvesc de - ori mai des) și rezidenții din America de Nord, Europa de Nord și Australia Nu există nicio diferență de incidență între bărbați și femei Cea mai mare incidență se înregistrează la vârsta de - de ani În țările vest-europene, frecvența NUC este de - cazuri noi la de locuitori pe an, iar prevalența este de - la de locuitori Prevalența BC în lume este de - de cazuri la de locuitori și a crescut de câteva ori în ultimele decenii Cea mai mare incidență se observă în țările scandinave Primul episod al bolii, de regulă, apare la vârsta de - de ani Femeile și bărbații se îmbolnăvesc la fel de des În ciuda faptului că semnele clinice și morfologice ale CU și CD sunt bine studiate și acoperite în detaliu în literatură, multe întrebări privind etiologia și patogeneza acestor boli rămân încă neclare În prezent, NIBD sunt considerate procese autoimune sistemice cu manifestări extraintestinale frecvente Spre deosebire de alte boli inflamatorii intestinale, IBD este însoțită de un răspuns inflamator general sub forma unei creșteri a temperaturii corpului, o creștere a VSH, o creștere a proteinei C reactive, combinată cu episoade de diaree cu sânge, dureri abdominale, scădere în greutate, Capitolul că în cazurile de exacerbare pentru prima dată face dificilă diferențierea bolilor de mai sus de altele, însoțite de inflamație în intestin COLITA ULCERATIVĂ NESPECIFICĂ ICD X: K Colita ulcerativă K Colită totală K Colită subtotală K Proctită ulcerativă K Procgosigmoidita ulcerativă K Pseudopolipoză intestinală DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Colita ulcerativă nespecifică (NUC) este o boală inflamatorie cronică a colonului de origine necunoscută, care se manifestă clinic printr-un curs recurent cu perioade de diaree sângeroasă, iar din punct de vedere natomorfologic - prin inflamație superficială difuză în peretele colonului Inflamația are o extindere proximală din rect și se limitează la mucoasa rectală și a colonului Clasificarea clinică (tabelul ) prevede divizarea CU în funcție de cursul, prevalența procesului, severitatea, prezența manifestărilor extraintestinale, stadiul bolii ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Etiologia NUC nu este încă cunoscută cu exactitate Se presupune existența unor posibili factori de risc: etnie (mai des în populația evreiască), predispoziție genetică (notat în - % cu gradul I și II de rudenie); statut socio-economic ridicat; încălcări ale dietei; alergie alimentară (intoleranță la zahăr rafinat, anumiți aditivi alimentari, grăsimi hidratate, proteine străine); fumatul (factor de protecție în CU, apare de ori mai des în rândul fumătorilor); luarea de contraceptive orale; agenti patogeni; factori psihologici (NUC apar adesea după acțiunea unor factori de stres pronunțați); apendicectomie (până la de ani - un factor de protecție pentru UC); hrănire artificială timpurie; diverse tulburări ale sistemului imunitar Opiniile actuale despre CU sugerează că ar trebui considerată ca un proces autoimun sistemic cu manifestări extra-intestinale frecvente Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Clasificarea clinică a CU > în aval: • acută, în h h forma fulger ( %) • curs cronic continuu ( %) • curs cronic recurent ( %) > În funcție de prevalența procesului: • mânz total • colita stângă • proctosigmoidita • proctită > După gravitate (Iruelove, Witts): • Greu ° diaree de mai mult de ori pe zi cu sânge vizibil macroscopic ° febră peste , °C ° tahicapdia peste pe minut ° anemie (scăderea hemoglobinei cu mai puțin de % din normal) ° creșterea VSH peste mm/oră • Moderat: ° forma intermediara intre forma severa si cea usoara • Ușor ° diaree de mai puțin de ori pe zi ° temperatura normală a corpului ° fără tahicardie n anemie ușoară (hemoglobină nu mai puțin de g/l) ° ESR sub mm/h > Prin prezenta manifestarilor extraintestinale > După prezenţa complicaţiilor > În funcție de stadiile bolii: • activ • remisie SIMPTOME ȘI SINDROME CLINICE Simptomele tipice ale CU sunt diareea amestecată cu sânge și mâncare, dureri abdominale, tenesmus, temperatură corporală scăzută (tabelul ) Severitatea simptomelor și IUC în sine se corelează cu prevalența și intensitatea inflamației în peretele intestinal Cu forme limitate (proctită și proctosigmoidită) care apar cel mai des (în aproximativ % din cazuri), manifestările clinice sunt ușoare sau moderate, de regulă, nu există semne extraintestinale sistemice și boala în sine nu este predispusă la progresie La acei pacienți la care inflamația se extinde la Capitolul în direcția proximală, afectând jumătatea stângă a intestinului (CU partea stângă - aproximativ % din cazuri) sau întregul intestin (UC totală - aproximativ % din cazuri), boala este foarte severă, adesea însoțită de apariția a complicaţiilor intestinale şi extraintestinale (tabelul ) Tabelul Simptome tipice ale NUC • Diaree amestecată cu sânge și mucus • Durere abdominală • Tenesmus • Temperatura corporală scăzută Debutul bolii este adesea gradual, dar progresiv La majoritatea pacienților, în primul an după primul atac acut al bolii, apare o recidivă, ceea ce indică trecerea acesteia la o formă cronică Aproximativ % din cazurile de NUC apar cu viteza fulgerului pe fondul leziunilor intestinale totale, însoțite de diaree severă cu sânge, febră septică, anemie, deshidratare, hipoproteinemie și manifestări sistemice Astfel de pacienți au un risc foarte mare de megaloh toxic și perforare a colonului și, prin urmare, sunt adesea forțați să fie supuși urgent intervenției chirurgicale din motive de sănătate Apariția dilatației toxice poate fi facilitată de prescrierea necugetă a medicamentelor care reduc activitatea motrică a intestinului pentru ameliorarea diareei acute în CU, precum codeina, loperamida, medicamentele anticolinergice Un factor negativ suplimentar poate fi, de asemenea, o clisma cu bariu sau laxative Clinic, dilatarea toxică se manifestă prin temperatură ridicată a corpului, tahicardie, dezechilibru electrolitic, dureri abdominale severe și dureri severe la palpare, iar cu perforație - semne de peritonită Pe radiografia sondajului se determină o creștere a intestinului gros în diametru peste cm, aer în peretele acestuia și insule intermitente ale mucoasei ulcerate Această condiție necesită îngrijire intensivă imediată Perforarea poate apărea în cazurile severe de CU, deoarece cu inflamația profundă pe scară largă, treapta intestinală devine brusc mai subțire Se manifestă clinic prin simptome de peritonită acută și semne de iritație peritoneală, acumulare de gaz liber sub diafragmă pe o radiografie de cercetare a organelor abdominale, care este o indicație pentru intervenția chirurgicală imediată (de obicei colectomie) Incidența cancerului intestinal în NUC depășește frecvența acesteia în populația generală, în special în formele comune de NUC și cursul său dativ Se știe că cu NUC care durează ani, riscul de a dezvolta cancer este de %, în de ani - %, pentru mai mult de de ani - % Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Complicații intestinale și extraintestinale ale IIIAC: > Intestin: ■ Dilatarea toxică a intestinului (dezvoltarea acestuia poate fi facilitată prin administrarea de antidiareice sau laxative, clisme cu bariu, manifestată clinic prin febră mare, tahicardie, dezechilibru electrolitic, dureri abdominale severe, dureri severe la palpare; radiografic - o creștere a diametrului colon mai mult de cm, prezența aerului în peretele său ■ Perforație (apare odată cu dezvoltarea și progresia megacolonului toxic; se manifestă clinic prin semne de peritonită) ■ Sângerare (în - % - severă) ■ Stenoza ( - % din cazuri) ■ Pseudopolipoză ■ Cancer de colon (riscul de a dezvolta cancer în ani - %, ani - %, ani - %) > Complicații (manifestări) intestinale (sistemice): ■ Piele si mucoase: eritem nodos, pioderma ganirenoza, stomatita aftoasa ( - % dintre pacienti) ■ Ochi: episclerita, uveita, conjunctivita, kepatita, iridociclita, nevrita retrobulbara ( - % din pacienti) ■ Articulații: artrită (până la %), sacroiliită ( - %), spondilită anchilozantă ( - %) ■ Ficat și căi biliare: hepatită reactivă, colangită sclerozantă primară, colangiocarcinom ■ Bronhopulmonare: disfuncție a sistemului respirator (până la %) ■ Vasculită, glomerulonefrită, miozită (rar) ■ General: scădere în greutate, deficit electrolitic, hipoalbumine-mia, amiloidoză Identificarea și interpretarea corectă a complicațiilor extraintestinale sunt de mare importanță, deoarece unele dintre aceste semne pot să nu facă față manifestărilor CU sau să le suture creând numeroase probleme de diagnostic Etiologia manifestărilor extraintestinale, precum și etiologia CU, nu a fost pe deplin elucidată Aproximativ % dintre pacienții cu PUC au boli articulare - de la artralgie la artrită acută tipică cu durere și umflare a articulațiilor Genunchiul, cotul și articulațiile carpiene sunt mai des afectate, iar procesul este migrator De obicei, activitatea artritei se corelează cu activitatea de bază a bolii Spre deosebire de ar Capitolul trites, spondilita anchilozantă în CU nu se corelează cu severitatea bolii de bază și poate apărea chiar mult mai devreme, cu câțiva ani înainte de manifestările intestinale, și persistă și după un tratament chirurgical radical La - % dintre pacienți se înregistrează manifestări cutanate (eritem nodos, pioderma nodosă) și ulcerații aftoase în cavitatea bucală, care se corelează și cu severitatea CU și, de regulă, dispar când pacientul intră în remisie Disfuncția hepatică este foarte frecventă la pacienții cu CU În CU severă, nivelul aminotransferazelor serice și al fosfatazei alcaline crește aproape întotdeauna la pacienți, apar semne de hepatită reactivă nespecifică sau degenerare grasă a ficatului, care de obicei nu progresează și se nivelează atunci când boala este în remisie Cu toate acestea, într-un număr de nori, pot apărea complicații mai severe - hepatită cronică activă sau colangită sclerozantă, care se termină cu ciroză hepatică DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC La intervievarea unui pacient, trebuie acordată o mare atenție amnezei epidemiologice pentru infecții intestinale, medicamente (antibiotice, AINS, laxative etc ), prezenței NUC la rudele de primă linie Examenul fizic este cel mai adesea neinformativ și, în cazurile ușoare, nicio patologie nu este deloc determinată În cazurile mai severe, se determină o ușoară creștere a dimensiunii abdomenului și durerea segmentelor intestinului gros la palpare, paloarea pielii cu dezvoltarea anemiei Apariția unei febre mari de tip septic, scăderea tensiunii arteriale, durerea și tensiunea în mușchii peretelui abdominal anterior indică o evoluție severă a CU și posibila apariție a complicațiilor intestinale În CU severă și moderată, se observă adesea manifestări sistemice extraintestinale Examenul endoscopic cu examinarea morfologică a probelor de biopsie - "standardul de aur" al diagnosticului - se efectuează în toate cazurile pentru verificarea diagnosticului (Tabelul ) Dacă se suspectează dilatarea toxică a intestinului, nu trebuie efectuată colonoscopie O examinare morbidă a specimenelor de biopsie relevă infiltrarea inflamatorie predominant a mucoasei, uneori a submucoasei, edem al mucoasei și hemoragii în siromul acestuia, abcese de criptă, ulcere pseudocinostice, dispariția celulelor caliciforme În stadiul incipient și în perioadele de exacerbare a CU, limfocitele predomină în infiltratul inflamator, iar cu un curs lung, grefieri de plasmă și eozinofile Infiltrația celulară sporită a mucoasei persistă mulți ani Dacă există indicații, pacientul este supus unui examen cu raze X (tabelul ) Irrigoscopia nu trebuie efectuată la o înălțime de aproximativ Secțiunea , Boli ale organelor digestive Evenimente CU, cu excepția cazului în care diagnosticul este neclar După ameliorarea simptomelor acute, clisma cu bariu este efectuată în principal pentru a stabili prevalența procesului Tabelul Semne endoscopice ale CU Formă ușoară Formă moderată grea • Hiperemia difuză • Absența modelului vascular • Eroziuni • Zone ulcerative unice superficiale • Inflamația este limitată la rect • Mucoasa "granulozoasă" • Peteșii • Sângerare de contact • Zone ulcerative superficiale neconfluente de formă neregulată acoperite cu mucus, fibrină, puroi • Predominant leziune pe partea stângă • Inflamație necrozantă intensă • Exudat purulent • Hemoragii spontane, microabcese • Pseudo-polipi • Mai des afectarea totală a colonului Tabelul Semne cu raze X ale UC Forma acută (ținând cont de gravitate) Forma cronică • Normal (nu exclude proctita) • Mucoasa "granulosă" • Absența umbrelor fecale în lumenul intestinal • Defecte ulcerative simple sau multiple • Tumefacție pete a mucoasei • Proeminențe moi ascuțite pe contururile intestinului • Insulițe cu mucoasă nemodificată • Dilatație toxică (diametru mai mare de - cm ) • Mărirea spațiului rectal • Mucoasa "granulosă" • Pierderea haustoației • Colon "tubular" • Pseudopolipi DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Lista bolilor cu care este necesar să se efectueze diagnosticul diferenţial al NBD este prezentată în Tabelul După cum am menționat mai sus, principalul simptom al IBD - "diareea cu sânge" poate fi un simptom al multor boli, cu toate acestea, numai cu unele dintre ele, endoscopia dezvăluie modificări vizibile în rect și colon sigmoid În stadiile inițiale, colita infecțioasă acută cauzată de microorganismele prezentate mai sus este greu de distins de debutul acut al CU Prin urmare, în orice caz, se efectuează întotdeauna o însămânțare obligatorie a fecalelor pentru a exclude colita cauzată de microflora patogenă, precum și un studiu al fecalelor pentru ouăle de viermi Colita pseudomembranoasă (datorită antibioticelor) este cauzată de acţiunea unei toxine necrotice eliberată de Closlridium dificile, care, în anumite condiţii, proliferează în intestin O singura data Capitolul Dezvoltarea acestui tip de colită este asociată cu utilizarea irațională a antibioticelor Practic orice antibiotic, cu excepția vancomicinei sau aminoglicozidelor, poate provoca această boală, care se manifestă de obicei prin diaree abundentă Diagnosticul se confirmă prin găsirea toxinei C dificile în scaun Boala răspunde bine la tratamentul cu colestiramină, vancomicină sau metronidazol, dar recidivează în - % din cazuri Tabelul Diagnosticul diferențial al CU > Gastroenterita si colita infectioasa: • Bacterian ° salmoneloză p shigeloza yersinioza ° chlamydia n infecție gonococică n campilobacterioza n infecție cu stafilococ n tulpini invazive de E coii n tuberculoza • Parazit (amebiaza) • Virale: ° rotavirusuri ° adenovirusuri ° citomegalovirus • Forme speciale: Colita pseudomembranoasă > Gastroenterita și colita neinfecțioasă: ° Colita ischemică n Colita prin radiații • Diverticulita în boala diverticulară • Ulcer rectal solitar • Hemoroizi • Tumori intestinale • Sclerodermie • Afectarea medicamentelor (citostatice, contraceptive, AINS, preparate cu aur, glicozide cardiace, laxative, ergotamina în supozitoare) Durerea abdominală și sângerarea rectală, în special la pacienții de grupe de vârstă mai înaintate, pot apărea cu colita ischemică Acesta din urmă are trăsături radiografice caracteristice și nu afectează rectul Secțiunea Boli ale sistemului digestiv ku, deoarece are o rețea vasculară bogată În stadiile incipiente, CU este dificil de distins de diareea funcțională în IBS Depun mărturie în favoarea NJC în aceste cazuri! semne precum febră, slăbiciune, scădere în greutate și date de laborator (anemie, VSH crescut, sânge ocult și leucocite în fecale) În plus, cu IBS, endoscopia nu evidențiază modificări patologice Colita de radiații are de obicei un istoric de expunere la ganglionii limfatici pelvini și abdominali, deși se poate dezvolta la luni sau ani după expunere Caracteristicile endoscopice distinctive sunt atrofia mucoasei cu telangiectaziile sale, fragilitatea ușoară și ulcerațiile mici Dacă pacientul se plânge în principal de sângerare rectală (sânge stacojiu proaspăt în fecale), atunci sursa lor este cel mai adesea hemoroizii, care sunt ușor de detectat în timpul examinării proctologice Cu toate acestea, sângerarea este adesea asociată cu tumori sau boli diverticulare ale colonului În astfel de cazuri, examenul instrumental (colonoscopia cu biopsie, clisma cu bariu) are o importanță diagnostică decisivă Principalele modificări patomorfologice ale CD sunt foarte asemănătoare cu CU dacă leziunea este localizată în colon Principalele diferențe clinice și diagnostice dintre CU și CD sunt prezentate în Tabelul Tabelul Diferențele clinice și de diagnostic între UC și CD ale colonului Semne ale NUC CD Diaree cu sânge - % % Sângerare rectală Foarte frecvente Uneori Dureri abdominale Uneori Des Localizare perialală nu se întâmplă - % Absența proctitei Niciuna % Continuitatea procesului Trăsătură caracteristică Nu este caracteristică Implicarea altor părți ale tractului gastrointestinal Nu este tipică Mase inflamatorii palpabile Nu Des Stricturi Foarte rare Frecvente Fistule Foarte rare Adesea Ulcere superficiale profunde Recidiva după colectomie Nu se întâmplă Se întâmplă Malignitate (cu un curs lung) Uneori (aproximativ %) Semnificativ mai rar, dar mai des decât în populație Capitolele TRATAMENTUL UC Având în vedere că NUC este considerată o boală intestinală autoimună cu manifestări extraintestinale frecvente, tratamentul acesteia este asociat cu mari dificultăți și durează foarte mult timp, de multe ori toată viața Sarcina principală este ameliorarea manifestărilor acute, realizarea și extinderea maximă a remisiunii Recuperarea completă nu este de obicei posibilă Pacienții ușoare până la moderate pot lua de obicei alimente pe cale orală La pacientii grav bolnavi, chiar si o masa lichida poate stimula activitatea colonului, asa ca nu trebuie sa ia nimic pe cale orala În astfel de cazuri, se efectuează o nutriție parenterală completă (totală) Transfuzia de sânge este indicată numai pentru anemie severă, în special cu sângerare activă continuă Agenții antidiareici în cazuri severe trebuie utilizați cu mare precauție, deoarece pot provoca distensie colonică și megacolon toxic În cazurile ușoare, codeina sau loperamida pot fi utilizate pentru a reduce diareea În cazurile necomplicate, medicamentele antibacteriene nu sunt prescrise și sunt indicate numai cu dezvoltarea dilatației toxice a colonului Deoarece etiologia IBD rămâne neclară, scopul principal al tratamentului conservator este reducerea severității inflamației la nivelul mucoasei intestinale De bază de bază:! agenții terapeutici antiinflamatori sunt preparatele cu acid -aminosalipilic (mesalazină), corticosteroizi (budesonid, prednisolon), imunosupresoare (azatioprină, metotrexat) Posibilele lor mecanisme de acțiune antiinflamatoare sunt prezentate în Figura Antibioticele, metronidazolul, infliximabul, tratamentul chirurgical se folosesc conform indicatiilor Produse bacteriene (LPS, peptidoicans PMI-R) macrofage -ACK AC Prin localizarea procesului: - ileita terminală ° ileocolită - afectarea predominanta a colonului - afectarea secțiunilor superioare ale GI (esofag, stomac, duoden) > Dupa forma: ° Inflamator ° Fibrostenotic ° Odată cu formarea de fistule > În funcție de stadiile bolii: ° activ - remisie (pacienți cu un curs clinic asimptomatic; fie pacienți luminați pentru terapie medicală; fie pacienți care au suferit tratament chirurgical și nu prezintă semne clinice de recădere) > După gravitate: ■ Grele ° diaree de mai mult de ori pe zi cu sângerare macroscopică ° febră peste , °C ° tahicardie peste U pe minut ° anemie (scăderea hemoglobinei cu mai puțin de % din normal) " VSH crescut peste mm/oră Capitolul Continuarea tabelului h prezența complicațiilor intestinale (abcese, obstrucție intestinală, sângerare, fistule intestinale înalte) sau complicații extraintestinale severe - lipsa efectului terapiei cu steroizi ■ Gravitație conectată: h forma intermediara intre formele severe si cele usoare (pacienti care nu au raspuns la terapia in faza usoara sau pacienti care prezinta hipertermie, scadere in greutate > %, greata, varsaturi, infiltrate abdominale (fara semne de obstructie intestinala) ■ Ușoare (pacienți care nu au nevoie de tratament intern și de nutriție enterală; fără semne de deshidratare și intoxicație, cu scăderea greutății corporale Prin prezența complicațiilor extraintestinale > După prezenţa complicaţiilor > După vârsta la primul diagnostic: ■ până la de ani ■ după de ani ETIOLOGIE ȘI ENEZE PATO Etiologia și patogeneza CD sunt încă necunoscute Sunt asumați factori de risc precum predispoziția genetică (la rudele de primă linie, riscul de a dezvolta BC este de aproape ori mai mare decât la populație; dacă ambii părinți sunt bolnavi, atunci în % din cazuri copiii lor se îmbolnăvesc înainte de vârsta de de ani), fumatul (crește riscul de BC de mai mult de ori), acțiunea agenților infecțioși (în special, micobacterii parauberculoză, micoplasme, listeria, helicobacteri), diverse tulburări ale sistemului imunitar Până în prezent, principala ipoteză de lucru pentru dezvoltarea CD este o încălcare a răspunsului imun la microflora intestinală la pacienții predispuși genetic SIMPTOME CLINICE ALE EMA ŞI SINDROMELOR Polimorfismul simptomelor clinice, debutul treptat "insidios" al bolii, asemănarea clinicii cu alte boli inflamatorii intestinale și/sau debutul cursului cu manifestări extraintestinale complică adesea diagnosticul primar de BC Simptomele caracteristice ale bolii Secțiunea , Boli ale organelor digestive Indicațiile care subliniază modificările inflamatorii la nivelul intestinelor sunt diareea cronică și/sau nocturnă, durerile abdominale, scăderea în greutate, febra și sângerarea rectală De asemenea, pacienții pot prezenta anemie, cașexie, infiltrate palpabile și abcese în cavitatea abdominală, fistule și abcese perianale și intestinale Simptomele extraintestinale ale CD se manifestă prin inflamarea ochilor, a pielii, a articulațiilor și la copii - o întârziere în creștere și dezvoltare Rareori, boala debutează acut, are o evoluție fulminantă și chiar debutează cu msgacolon toxic Principalul factor care afectează clinica și evoluția bolii este localizarea leziunii Cel mai adesea, ileonul și colonul sunt implicate în procesul inflamator, care poate fi complicat de obstrucție intestinală, infiltrate inflamatorii și abcese (Fig ) Inflamația acută granulomatoasă a ileonului poate simula clinica apendicitei acute Leziunile izolate ale colonului apar cu sângerare intestinală, diaree, leziuni perianale, simptome extraintestinale sub formă de leziuni cutanate și articulare, care nu se diferențiază ușor de colita ulceroasă Adesea, CD se manifestă ca o leziune în regiunea perianală - se caracterizează prin complicații ano-rectale (fistule, fisuri, abcese perirectale), care preced adesea colita și fac posibilă suspectarea CD Fig Ileita terminală pr BC În cazurile tipice, boala începe la o vârstă fragedă cu slăbiciune generală severă, scădere în greutate, disconfort sau durere Capitolul lei în cadranul inferior drept al abdomenului și diaree Apoi se alătură febră scăzută, anorexie, greață sau vărsături Durerea în abdomen este de obicei constantă, localizată în secțiunile inferioare, luând uneori caracter de colică Diareea este de obicei de severitate moderată, în jumătate din cazuri - • fără amestec de sânge Dacă rectul nu este implicat în proces, tenesmus este absent În unele cazuri, clinica poate fi dominată și de alte simptome, cum ar fi febră inexplicabilă și scădere în greutate, permițând ■ să suspecteze un proces malign La unii pacienți, MC poate debuta cu obstrucție intestinală, apariția de fistule sau hidronefroză pe partea dreaptă datorită comprimării ureterului de către un conglomerat dens lărgit de anse inflamatorii intestinale În cazuri rare, procesul inflamator se poate extinde la stomac (de obicei antru) și duoden (primele / ), însoțit de un sindrom tipic de durere, care poate simula ulcerul peptic sau cancerul gastric Pe măsură ce boala progresează, se poate dezvolta un proces cicatricial, care provoacă stenoza secțiunii de evacuare din stomac și colon Simptomele extraintestinale ale CD pot fi împărțite condiționat în grupe: natură inflamatorie - snondilita, artrită periferică și artropatie, leziuni cutanate și mucoase (stomatită aftoasă, eritem nodos, piodermie gangrenoasă), inflamație a ochilor (uveită, scleroconjunctivita), colangitivită primară , coagulopatie; natură metabolică - anemie, colelitiază, nefrolitiază, leziuni osoase metabolice Cursul lung al CD poate fi complicat și de adenocarcinom al tractului gastrointestinal și, rar, de limfom Există unele complicații specifice CD-ului Deci, cu ileita severă, apare malabsorbția acizilor biliari, ceea ce duce la o scădere a bazinului lor, respectiv la o creștere a litogenității bilei și la formarea de calculi biliari Prin urmare, aproximativ fiecare al treilea pacient cu CD suferă și de JCL Ca urmare a implicării în conglomeratul inflamator al ureterului drept și a compresiei acestuia, poate apărea hidronefroza din partea dreaptă În plus, odată cu ileita, crește absorbția oxalaților, ceea ce provoacă hiperoxalaturie și formarea de pietre la rinichi de oxalat DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Examenul fizic este cel mai adesea de mică importanță și în cazurile ușoare nu este detectată deloc patologie În cazurile mai severe, se determină o ușoară creștere a dimensiunii abdomenului și durerea segmentelor colonului la palpare, paloarea pielii cu dezvoltarea anemiei O trăsătură caracteristică a CD în localizarea ileocecală este un infiltrat palpabil în cadranul inferior drept al abdomenului Apariția unei febre mari de tip septic, scăderea tensiunii arteriale, durere Secțiunea Boli ale sistemului digestiv iar tensiunea mușchilor peretelui anterior de luptă indică o evoluție severă a CD și posibila apariție a complicațiilor intestinale Adesea, pot apărea și manifestări sistemice extraintestinale Examenul endoscopic (videocolonoscopie) cu examinarea morfologică a probelor de biopsie - "standardul de aur" al diagnosticului - se efectuează în toate cazurile pentru verificarea diagnosticului Este caracteristică o leziune inflamatorie granulomatoasă focală, asimetrică, trinsumurală a oricărei părți a tubului intestinal sub forma unui "pavaj pietruit", care este adesea transmural (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnostic pentru boala Crohn • Simptome caracteristice: ° Diaree cronică (uneori nocturnă) ° Dureri abdominale Pierdere în greutate ° Febră ° Prezența sângelui în scaun ° Capcană intestinală sau masă palpabilă în abdomen (cel mai frecvent în cadranul inferior drept al abdomenului) ° Fisuri perianale, fistule și abcese abdominale • Rezultate negative ale culturilor bacteriologice repetate de fecale • Confirmare endoscopică (videocolonoscopie, videocapsule endoscopie) și morfologică (leziune inflamatorie geachulematosă asimetrică, aprinsă, transmurală a oricărei părți a tubului intestinal de tip "pietruc"; inflamație granulomatoasă specifică, care este adesea transmurală) Al doilea "standard de aur" pentru diagnosticarea bolii Crohn, mai ales atunci când este localizată în intestinul subțire, este endoscopia video capsulă Examinarea cu raze X - irigoscopia și trecerea bariului prin intestinul subțire sunt efectuate pentru a determina prevalența procesului și prezența complicațiilor - fistule, obstrucție intestinală etc Ecografia, CT sau MP sunt indicate pentru a exclude conglomeratele intestinale și abcesele interintestinale, precum și leziunile perianale Dacă se suspectează CD din secțiunile superioare, se efectuează EGDS Studiile de laborator permit să dezvăluie prezența anemiei hipocromice, hipoproteinemiei, hipokaliemiei, precum și să clarifice activitatea pro Capitolul ■h Boală inflamatorie intestinală nespecifică proces, severitatea stării pacientului, prezența complicațiilor, eficacitatea terapiei DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Tuberculoza intestinală, ca și CD, se caracterizează prin situsuri stenotice, de obicei în ileonul terminal, precum și în cecum și colonul ascendent Cu toate acestea, spre deosebire de BK în tuberculoză, nu există "sărituri zohiale", adică zone nedeteriorate ale mucoasei Uneori este dificil să se diferențieze tuberculoza de CD chiar și cu examenul histologic și, prin urmare, cultura este necesară pentru a studia cultura Diagnosticul este facilitat de faptul că tuberculoza intestinală este întotdeauna combinată cu tuberculoza pulmonară Cu CD avansat, ar trebui să ne amintim și despre o posibilă infecție fungică cronică (actinomicoză, aspergiloză etc ), care afectează adesea persoanele cu dizabilități mintale cu imunitate redusă Clarificarea diagnosticului este facilitată de testele cutanate pentru depistarea ciupercilor și studiul secrețiilor fistuloase Este foarte dificil să distingem limfomul abdominal de CD în funcție de datele clinice și radiologice Sindromul hepatolienal și limfadenopatia periferică vorbesc în favoarea acesteia din urmă, cu toate acestea, diagnosticul este clarificat în principal după laparotomie și examenul histologic TRATAMENT Scopul principal al tratamentului este oprirea manifestărilor acute, realizarea și maximizarea prelungirii remisiunii Recuperarea completă nu este de obicei posibilă Principalii agenți terapeutici de bază sunt preparatele din acid -aminosalicilic (mesalazină), corticosteroizi (budesonid, prednisolon), imunosupresoare (azgtioprină, metotrexat) Pentasa (mesalazina) este o formă de dozare microgranulară de mesalazină, acoperită cu o înveliș de hialceluloză osmotic-activ semi-permeabil Spre deosebire de alte mesalazine acoperite cu euhidrat, Pentasa este compusă din micrograbule mici acoperite cu etilceluloză, ceea ce asigură o eliberare constantă controlată a substanței active pe toată lungimea intestinului, indiferent de nivelul pH-ului, viteza de tranzit prin intestine și intensitatea diareei Forma de dozare a Pentasa garantează o eliberare uniformă și o concentrație suficientă de mesalazină atât în intestinul subțire, cât și în intestinul gros În plus, sistemul de eliberare Pentasa asigură că nu există vârfuri plasmatice în concentrația substanței active, spre deosebire de alte medicamente care provoacă ascuțite doza crește datorită eliberării rapide a majorității conținutului comprimatului în secțiunile periferice și mijlocii ale intestinului Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Acest lucru este deosebit de important, deoarece fluctuațiile bruște ale concentrației de mesalazină în plasma sanguină provoacă reacții adverse (dureri de cap, vărsături, greață, febră, dureri abdominale etc ) Antibioticele, metronidazolul, infliximabul, tratamentul chirurgical se folosesc conform indicatiilor Principalele scheme de tratament de bază pentru BC de severitate diferită sunt prezentate în Tabelul Dacă există indicații, se prescriu colestiramină, antidiareice, o dietă fără lactoză bogată în fibre alimentare, refacerea pierderilor de zinc, vitamine, fier, renunțarea la fumat Indicațiile tratamentului chirurgical sunt complicațiile CD (sângerare intestinală, obstrucție intestinală cu semne de obstrucție, abcese, fistule), displazie de gradul II-II, malignitate, întârziere de creștere și dezvoltare la copii; refractaritatea CD la terapia medicamentoasă (inclusiv curs dependent de steroizi) Spre deosebire de CU, în BC, intervenția chirurgicală este necesară în majoritatea cazurilor în cursul cronic Aproximativ % dintre pacienții cu CD sunt supuși unei intervenții chirurgicale cel puțin o dată în timpul vieții Principalele tipuri de operații sunt rezecțiile părților afectate ale intestinului, stricturoplastia, drenajul abceselor și excizia fistulelor Toate operațiile, în situațiile în care este posibil, ar trebui să fie restaurative primare, care este criteriul principal pentru îmbunătățirea calității vieții pacienților Spre deosebire de CU, recidivele CD după intervenție chirurgicală sunt frecvente: % după ani, % după ani și % după ani Colectomia nu vindecă MC, deoarece deja la an după orice operație, semnele clinice de recidivă sunt determinate la % dintre pacienți, iar semnele endoscopice - la % Criteriile pentru eficacitatea tratamentului sunt eliminarea (reducerea) simptomelor bolii și realizarea remisiunii clinice, de laborator și endoscopice Eficacitatea aminosalicilaților se evaluează în ziua - de terapie, corticosteroizi - în ziua - , azatioprină - după - luni CD de orice localizare în majoritatea cazurilor devine cronică sau intermitentă Recuperarea completă nu are loc, deși cu un tratament adecvat, pacienții pot "coexista" cu boala lor și pot duce o viață plină În timp, eficacitatea tratamentului scade și mai mult de % dintre pacienți necesită tratament chirurgical din cauza complicațiilor În general, prognosticul pentru pacienții cu BC ușoară până la moderată cu eficacitatea tratamentului de întreținere este favorabil Există mai mulți factori care se limitează la un prognostic prost în raport cu apariția recăderilor: vârsta de până la de ani, durata perioadei de la apariția primelor simptome este mai mare de ani, durata perioadei de la ultimul recidiva este mai mică de luni, localizarea modificărilor inflamatorii în colon Odată cu dezvoltarea complicațiilor, forme severe sau fulminante, prognosticul poate fi nefavorabil Capitolul Tabelul Terapie de bază obligatorie (recomandată) Nr Regimuri de tratament (opțiuni) Durata Ordinea aplicării Monoterapie cu aminosalicilati: mesalazina (pentasa) - - g/zi, in functie de severitate ( usoara - - g/zi, moderata - - zile) Pana la debutul remisiunii, apoi - pentru o perioada indelungata într-o doză de întreținere (nelimitată pentru o perioadă lungă de timp) În cazuri ușoare și moderate până la remisiunea, apoi - pentru o perioadă lungă de timp într-o doză de întreținere (cel puțin g / zi pentru o perioadă nedeterminată de lungă durată) Budesonid (budenofalk) - - mg/zi (în funcție de severitate) pe cale orală sau în combinație cu utilizare reală Până la luni, apoi g/zi - săptămâni luni, apoi g/zi - săptămâni cu o treptat trecerea la un aport permanent de doze de întreținere ale altor medicamente (mesalazină, imunosupresoare) Prednisolon , - , mg/kg/zi după obținerea remisiunii clinice, doza se reduce cu - mg/săptămână la mg, apoi cu , - mg/săptămână până la încetarea completă Doza inițială - până la săptămâni, urmată de reducerea dozei și întrerupere În curs moderat și sever Metronidazol - MP/kg/zi (ineficient pentru ileită) și ciprofloxacină g/zi sau o combinație de - MS (cu localizare perianala) In cazul leziunilor perianale, pentru prevenirea recidivelor postoperatorii - luni Azatioprină - , mg/kg/zi - ani, urmată de reducerea dozei timp de - ani În formele de LC refractare și dependente de steroizi, imposibilitatea administrarii de steroizi timp de - ani, urmată de reducerea dozei pt - ani pentru a menține remisiunea Mercaptopurină , mg/kg/zi (cu toleranță la azatioprină) La fel Cu toleranță la azatioprină pentru a menține remisiunea pentru o perioadă lungă de timp (ani) Metotrexat mg o dată pe săptămână (utilizat pentru intoleranța la azatioprină și -mercap-topurină) Timp de până la luni Utilizat pentru intoleranța la azatioprină și -mercap-topurină timp de msec pentru a menține remisiunea Prednisolon sau -metilprednisolon mg/kg zilnic IV + azatioprină oral , mg/kg/zi sau - - Infliximab (Remicade) - mg/kg IV o dată Determinat de starea clinică BC severă Infliximab (remicade) - mg/kg i v CAPITOLUL BOLI ALE VEZICII BILEIARE ŞI Biliar ICD-X: K Colelitiaza K Colecistita K Colecistita cronică K Alte boli ale vezicii biliare K Dischinezia vezicii biliare și a ductului cistic K Colangită K Spasm al sfincterului lui Oddi RELEVANȚA PROBLEMEI Vorbind despre amploarea problemei, trebuie subliniat faptul că bolile vezicii biliare (GB) și ale tractului biliar sunt o patologie extrem de frecventă a organelor interne, care într-o formă sau alta (colelitiază, colecistită cronică și colangită etc ) este detectat în - % din populație țările dezvoltate Boala biliară (GSD) este una dintre cele mai frecvente boli, care, conform autopsiilor, apare la % dintre femei și % dintre bărbați din țările occidentale cu vârsta peste de ani și, prin urmare, GSD se numără printre cele mai frecvente boli (după boli ale sistemului cardiovascular) și diabet) De exemplu, în SUA, aproximativ de milioane de oameni suferă de litiază biliară, iar aproximativ milion de oameni au colelitiază pentru prima dată în fiecare an și se efectuează - de mii de colecistectomie pe an În țările europene, cea mai mare incidență a colelitiazelor a fost înregistrată în țările scandinave, Cehoslovacia și Belarus La femei, colelitiaza apare de aproximativ - ori mai des Frecvența formării pietrelor crește odată cu vârsta, astfel încât, la vârsta de - de ani, frecvența purtării pietrelor este de - %, iar frecvența la copii este mai mică de % În ceea ce privește prevalența colecistitei cronice acalculoase, nu există un consens în rândul specialiștilor Aparent, în Ucraina și alte țări post-sovietice, apare mult mai puțin frecvent (nu mai mult de % din toate bolile vezicii biliare) decât este diagnosticat, deoarece în țara noastră păcătuiesc cu supradiagnosticarea colecistitei cronice Între timp, în majoritatea țărilor dezvoltate, diagnosticul de colecistită cronică se pune destul de rar, de obicei numai după atacuri repetate de colecistită acută, cu inflamație a peretelui vezicii biliare din cauza colelitiază sau iritație prelungită a peretelui vezicii biliare Mai mult decât atât, în multe țări chiar conceptul Capitolul colecistita cronică acalculoasă a fost mult timp pusă sub semnul întrebării Conform conceptelor moderne, cele mai multe boli ale vezicii biliare și ale tractului biliar sunt tulburări biliare funcționale - așa-numita disfuncție (dischinezie) a vezicii biliare și a sfincterului lui Oddi Principalii factori de risc pentru boli ale sistemului biliar sunt prezentați în Tabelul Tabel Principalii factori de risc pentru bolile biliare sisteme • Obezitatea și inactivitatea fizică • Predispoziție ereditară • Anomalii ale structurii anatomice a vezicii biliare • Dietă bogată în calorii, colesterol ridicat și săracă în fibre • Boală hepatică alcoolică • Infecţii cronice ale căilor biliare • Helmintiazele • Diabet • Sarcina • Postul • Luarea anumitor medicamente (contraceptive orale, clo-fibrat etc ) • Operatii la stomac si intestine COLELITIAZĂ ICD-X: K Colelitiaza K , Litiază la vezica biliară cu colecistită acută K Litiază biliară cu alte colecistite K Pietre la vezica biliară fără colecistită (colecistolitiază) K Pietre în căile biliare (coledocolie) cu colangită K Litiază în căile biliare cu colecistită și colecistolitiază) DEFINIȚIE LA CLASIFICARE Boala biliară (GSD) este o boală a sistemului hepatobiliar cauzată de metabolismul afectat al colesterolului și (sau) bilirubinei, care se caracterizează prin formarea de calculi în vezica biliară și (sau) în canalele biliare Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Clasificarea colelitiazelor presupune împărțirea acesteia în etape, în funcție de evoluția clinică, localizarea, numărul și dimensiunea calculilor (tabelul ) În stadiul fizico-chimic, nu există simptome de colelitiază și calculi în vezica biliară, iar diagnosticul se bazează pe rezultatele unui studiu special al bilei vezicii biliare, care dezvăluie o încălcare a proprietăților sale fizico-chimice, "fulgi" de colesterol și precipitații Această etapă poate dura mulți ani A doua etapă este un purtător de calcul latent asimptomatic, caracterizat prin aceleași modificări fizico-chimice în compoziția bilei, dar cu prezența pietrelor în vezica biliară În plus, în a -a etapă, pot fi detectate staza biliară, semne de inflamație a peretelui vezicii biliare, încălcări ale circulației enterohepatice a acizilor biliari A treia etapă a colelitiazelor este colecistita calculoasă, care se manifestă clinic și duce adesea la dezvoltarea complicațiilor Manifestările clinice în acest stadiu depind de localizarea, numărul și dimensiunea calculilor biliari, de activitatea inflamației vezicii biliare și de starea funcțională a sistemului hepatobiliar Tabelul Clasificarea colelitiazelor Etapele dezvoltării bolii litiază biliară: I Stadiul fizico-chimic (inițial sau prestone) II Purtare asimptomatică latentă a calculilor (stadiul formării calculilor biliari) III Stadiul clinic (colecistită calculoasă acută și cronică, complicații ale colelitiază) Conform cursului clinic, există: • Pietre asimptomatice ale vezicii biliare • Curs simptomatic necomplicat • Curs complicat În funcție de localizare, există: • Calculii la nivelul fundului și ai corpului (de obicei asimptomatici) • Calculi la nivelul colului vezicii biliare (de obicei simptomatice) În număr: • Singur • Multiple După mărime: • Microliți ( - mm) • Mic (până la cm) • Mediu ( - cm) • Mare (mai mare de cm) Capitolul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Calculii biliari sunt structuri cristaline de dimensiuni diferite, formate prin agregarea componentelor normale sau anormale ale bilei Există tipuri principale de calculi: colesterol, pigment și mixt (tabelul ) Ponderea colesterolului și a amestecului reprezintă aproximativ % din toate cazurile de colelitiază, ponderea celor pigmentate - aproximativ % Pietrele mixte și de colesterol conțin de obicei mai puțin de % colesterol și un amestec de săruri de calciu, acizi biliari și pigmenți, proteine, acizi grași și fosfolipide Pietrele pigmentare sunt compuse în principal din bilirubinat de calciu și conțin mai puțin de % colesterol Tabelul Tipuri de calculi biliari • Pietre de colesterol (formate în principal în vezica biliară) - - % • Pietre pigmentare negre (formate în principal în vezica biliară) - - % • Calculii de bilirubinat de calciu pigmentati maronii ( - % din calculii biliari; frecventa poate varia foarte mult) • Pietrele de greutate ZHP pot fi pietre mixte calcificate Există mulți factori de risc care predispun la formarea de calculi Principii factori de risc sunt prezentați în Tabelul Unul dintre punctele cheie în apariția bolilor sistemului biliar este capacitatea de concentrare a vezicii biliare și capacitatea acesteia de a menține starea coloidală optimă a bilei Bila hepatică este un lichid izotonic pigmentat care seamănă cu plasmă în compoziție Cele mai importante componente ale bilei sunt apa ( %), acizii biliari ( %), lecitinele și alte fosfolipide ( %), colesterolul neesterificat ( , %) Alți constituenți includ bilirubina conjugată, proteinele, electroliții, mucusul și adesea medicamentele și produsele lor metabolice Se secretă zilnic - ml bilă hepatică După cum știți, bila emulsionează grăsimile și creează condiții favorabile pentru acțiunea enzimelor lipolitice pancreatice, promovează absorbția acizilor grași și a colesterolului în intestin, stimulează secreția pancreatică și formarea bilei, previne dezvoltarea proceselor de putrefacție în intestin și îi stimulează activitate motorie Acizii biliari joacă un rol foarte important în procesele fiziologice Acestea oferă stabilitate coloidală bilei și, prin prevenirea formării de calculi, sunt necesare pentru absorbția intestinală normală a grăsimilor alimentare și, de asemenea, servesc ca principală forță motrice fiziologică pentru îndepărtarea bilei din ficat și ajută la transportul apei și electroliților în mici și intestinul gros Acizi biliari primari (colic și chenodeoxicole- Secțiunea Boli ale sistemului digestiv vay) sunt sintetizate din colesterol în ficat, conjugate cu glicină sau taurină și excretate în bilă Dintre aceștia, acizii biliari secundari (deoxicolici, litocolici, ursodeoxicolici) se formează în intestin sub influența microflorei bacteriene Tabelul Factori de risc majori pentru formarea pietrelor Colesterol și pietre amestecate: • Obezitatea și inactivitatea fizică • Dietă bogată în calorii, colesterol ridicat și săracă în fibre • Vârsta înaintată, în special la bărbați • Femeie • Predispoziție ereditară • Diabet • Sarcina • Gopmon sexual feminin (după debutul vârstei adulte, femeile sunt mai predispuse la formarea de pietre) • Contraceptive orale pe bază de progestative, estrogeni și analogi ai acestora • Tratament cu clofibrat • Nutriție parenterală pe termen lung, înfometare • Vagotomie cu tulpină • Leziuni ale coloanei vertebrale • Boli ale intestinului subțire, rezecții sau anastomoze ale acestuia (ca urmare a scăderii rezervei de acizi biliari) • Anomalii în dezvoltarea vezicii biliare • Factori demografici (America de Nord și de Sud Europa de Nord într-o măsură mai mare decât țările din Est) Pietre pigmentare: • Hemoliza cronică • Ciroza alcoolică a ficatului • Infecţii cronice ale căilor biliare • Helmintiazele • Vârsta în vârstă • Factori demografici (adesea în țările de est, în rândul rezidenților rurali) În mod normal, rezervorul de acizi biliari este de , - g În timpul digestiei alimentelor, acesta se reînnoiește complet cel puțin o dată și circulă de aproximativ - ori în timpul zilei Acest lucru se întâmplă ca urmare a așa-numitei en- Capitolul fi Boli ale vezicii biliare și ale căilor biliare Circulația terohepatică, în care acizii biliari conjugați și neconjugați care au pătruns în intestin sunt reabsorbiți prin difuzie pasivă sau transport activ în intestinul subțire distal, intră în circulația voluminoasă, sunt capturați rapid de hepatocite, reconjugați și resecreți în bilă (Fig ) Pierderile de acizi biliari cu fecale sunt de aproximativ , - , g pe zi și sunt compensate de sinteza zilnică a unei cantități adecvate în ficat Prin urmare, în condiții normale, dimensiunea bazinului de acizi biliari rămâne practic neschimbată Rezerva totală de acizi biliari este de , - g vezica biliara - mmol/l Portal Reabsorbția sărurilor biliare ( %) venă Fig Circulația enterohegică a acizilor biliari Pierderi fecale - - % din totalul piscinei pe zi Colesterolul în formă pură este greu solubil în apă, iar solubilitatea sa în bilă depinde de concentrația de lipide și de procentul molar de acizi biliari și lecitină Dacă raportul lor normal este încălcat, precipitarea cristalelor de colesterol este accelerată și sunt create condițiile prealabile pentru formarea pietrelor Punctele cheie ale formării calculilor de colesterol, pe de o parte, sunt suprasaturarea absolută a bilei cu colesterol și, pe de altă parte, deficitul absolut de săruri biliare, lecitină și fosfolipide Solubilitatea colesterolului în bilă depinde de concentrațiile molare relative de colesterol, acizi biliari și lecitină Cel mai important și, aparent, primul mecanism de formare a bilei litogenice (care formează pietre) este o secreție crescută de colesterol în bilă, care poate apărea pe fondul obezității, a unei diete bogate în calorii, a luării de medicamente (pentru de exemplu, clofibrat), pe fondul unei creșteri a activității MMC-CoA-reductazei, care limitează viteza de sinteză Secțiunea Boli ale sistemului digestiv colesterolul în ficat Bila litogenă se formează și ca urmare a scăderii secreției de săruri biliare și fosfolipide de către ficat, care asigură stabilitatea bilei, care poate apărea din cauza deteriorării funcției hepatice sau din cauza unor afecțiuni care le afectează circulația enterohepatică (nutriție parenterală pe termen lung, rezecție a intestinului subțire, boala Crohn) A doua etapă a formării pietrelor este cristalizarea bilei bogate în colesterol Acest proces este facilitat de glicoproteina mucinică conținută în mucusul secretat de mucoasa vezicii biliare și inhibată de unele proteine biliare Sinteza glicoproteinei mucinei este controlată de prostaglandinele conținute în mucoasa vezicii biliare În plus, un rol important îl joacă tulburările motorii, adică dischinezia vezicii biliare și a tractului biliar, care poate fi fenomenul primar, și stagnarea bilei rezultată Acest din urmă factor este, de obicei, promovat și de anomalii ale căilor biliare, care se găsesc la - % din populația totală, cum ar fi așa-numita "calotă frigiană" - un sept (sau pliu) parțial sau complet care separă fundul vezicii biliare din corpul său Astfel, principalele momente patogenetice ale formării calculilor sunt suprasaturarea bilei vezicii biliare cu colesterol, scăderea stabilității sale coloidale datorită scăderii conținutului de acizi biliari, disfuncția hipomotorie a vezicii biliare, contribuind la stagnarea bilei, formarea de centrii de nucleare a colesterolului cu cristalizarea sa ulterioară și transformarea treptată în micro- și macroliți (Fig ) Orez Principalele mecanisme patogenetice de formare a pietrelor Capitolul Pietrele pigmentare, constând în principal din bilirubină! și calciu, sunt mult mai probabil să se formeze la persoanele care locuiesc în țările Bostock, ceea ce este probabil asociat cu infecții frecvente ale sistemului biliar și helmintiază În țările occidentale, pietrele pigmentare se formează în principal la persoanele cu boală hepatică alcoolică și afecțiuni hemolitice cronice În cazurile severe, cantitatea de bilirubină insolubilă, neconjugată crește în bilă, care precipită pentru a forma pietre pigmentare sau fuzionează pentru a forma un cuib pentru a forma calculi biliari de colesterol mixt MANIFESTARI CLINICE Clinica de colelitiază depinde în primul rând de numărul, dimensiunea și localizarea pietrelor în vezica biliară Diverse opțiuni pentru localizarea calculilor biliari sunt prezentate în Figura canalele hepatice canal de scutec comun buzunar Hartmann Obstrucție biliară din cauza coledocolitiază canalul biliar comun [Conductul iancreatic Pietre care cauzează pancreatită biliară Ssinkter Oddy Orez Variante de localizare a calculilor biliari La mulți pacienți (aproximativ %), în special cu o singură piatră localizată în zona corpului și în partea inferioară a vezicii biliare, boala pentru o lungă perioadă de timp (și chiar pentru viață) poate continua fără simptome și pacienții învață despre boala lor întâmplător în timpul unei examinări cu ultrasunete Astfel de pietre sunt adesea numite "tăcute" Cu toate acestea, astfel de pietre se manifestă adesea imediat prin complicații, cum ar fi colecistita acută etc Cu toate acestea, mulți pacienți cu GSD prezintă clinic Cel mai ti- Secțiunea Boli ale sistemului digestiv un simptom personal, "clasic" al colicii biliare este un atac de colică biliară asociat cu promovarea vezicii biliare, spasm sau obstrucție a tractului biliar Colica biliară se manifestă prin durere acută bruscă în hipocondrul drept, care iradiază adesea către brațul drept, claviculă, vorbire, zona inimii, care poate mima un atac de angină Adesea, un atac dureros este însoțit de greață și/sau vărsături ale bilei, care, spre deosebire de ulcer peptic, nu aduce o ușurare Durerea apare adesea după mâncare, încălcări ale dietei (mâncăruri grase, condimente iute, condimente, afumături, prăjeli), luând colagogi sau apă carbogazoasă, după efort fizic semnificativ, când se lucrează într-o poziție înclinată, dar apare adesea fără motiv Intensitatea durerii este de obicei mare, iar durata acesteia depinde de gradul și durata obstrucției și de puterea spasmului și poate dura de la câteva minute la câteva ore Cel mai adesea, acest lucru apare atunci când o piatră intră în gâtul vezicii biliare și obstrucționează ieșirea acesteia (Fig ) Obturația cervicală poate fi temporară - în cazurile în care piatra revine în vezica biliară sau trece prin canalele biliare chistice și comune în duoden (de obicei cu o dimensiune a calculilor care nu depășește , cm) și apoi se oprește atacul colicii biliare Aceasta este varianta cea mai favorabilă Obstrucție bruscă Piatra în buzunarul lui Hartmann Oole viscerale, transmise prin nervii splanhnici, apare ca urmare a presiunii intraluminale crescute și a întinderii pereților Piatra în coledoc FH din cauza obstrucției bruște a vezicii biliare sau ductul biliar comun Orez Obstrucția bruscă a n vezicală în căile biliare comune este însoțită de colici biliare (după D Craig) La mulți pacienți cu boală gastro-intestinală, sindromul dureros nu are caracterul colicii biliare, ci se manifestă prin dureri surde, dureroase sau o senzație de greutate în Capitolul hipocondrul drept, crescând sau apărând doar în perioadele de exacerbări (de obicei după erori alimentare), precum și semne de dispepsie biliară (tabelul ) Tabel Semne clinice ale GI necomplicate)> colică biliară: • Durere severă care durează de la minute până la ore • Localizare în regiunea epigastrică hipocondrul drept, uneori radiant spre spate (Fig ) • Pacientul are nevoie de repaus la pat și medicamente (cu antispastice, analgezice) • Durerea apare adesea seara sau noaptea • Durerea reapare la diferite intervale NB! Colica biliară care durează mai mult de ore ar trebui să fie atentă pentru posibila dezvoltare a complicațiilor Dispepsie biliară • Senzație de greutate și disconfort în hipocondrul drept • Durere în hipocondrul drept • Greață • Amărăciune în gură • Scăderea poftei de mâncare • Aversiune pentru alimentele grase • Tulburări ale scaunului (constipație sau diaree) • Flatulență și/sau flatulență Fig Poziția pacientului și proiecția durerii în colica biliară (după D Craig) Proiecția durerii în colica biliară Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Din păcate, de multe ori piatra intră în canalul cistic, îl obturează, ceea ce duce la edem al peretelui vezicii biliare cu hemoragii la nivelul submucoasei, ulcerație, infecție și colecistită acută (Fig ) În astfel de cazuri, durerea în hipocondrul drept este puternică și permanentă, apar greață și vărsături temperatura corpului crește, apare leucocitoza cu o deplasare a formulei spre stânga (Fig ) Alb parietal în epigastru sau hipocondrul drept, cauzat de ischemie și inflamație a vezicii biliare din cauza persistentei obstrucția ductului cistic Pacientul zace nemișcat, deoarece orice mișcare crește durerea, greața este caracteristică Orez Dezvoltarea colecistitei acute calculoase (dar D Craig) Proiecția durerii și hiperestezia în colecistita acută Orez Poziția pacientului și proiecția au fost bătute în colecistita acută (dar D Craig) Capitolul Cu diagnosticul întârziat, se poate dezvolta empiem sau perforarea vezicii biliare, manifestate prin peritonită biliară și sepsis, dând mortalitate ridicată (până la %) Uneori, perforarea vezicii biliare poate fi însoțită de formarea unei fistule biliar-intestinale, prin care piatra (sau pietrele) trec în intestinul subțire sau gros, iar aerul apare în tractul biliar (pneumomobilie) Dacă o piatră intră în canalul biliar comun, aceasta poate deveni blocată, ceea ce se numește coledocolitiază, care, din fericire, este rareori completă Coledocolitiaza, de regulă, se manifestă prin durere și întregul complex de simptome al icterului obstructiv Dacă coledocolitiaza nu este eliminată în primele ore, se alătură foarte des colangita ascendentă, ceea ce agravează brusc starea pacienților, până la dezvoltarea sepsisului În astfel de cazuri, durerea și icterul persistă, iar pe fondul lor apare febra, însoțită de frisoane, leucocitoză cu deplasare la stânga, nivelul bilirubinei, VSH și fosfatazei alcaline crește În cazurile de încălcare completă a fluxului de bilă, pot apărea modificări ireversibile ale ficatului după - zile, urmate de dezvoltarea insuficienței hepatice acute, care, din fericire, poate fi corozivă Foarte des, coledocolitiaza este complicată și este una dintre principalele cauze ale pancreatitei biliare acute, care este asociată cu apariția hipertensiunii arteriale în canalele biliare și pancreatice și cu refluxul biliar în pancreas În % din cazuri, calculii vezicii biliare "tăcuți" rămân asimptomatici timp de ani sau mai mult, dar complicațiile sunt observate la - % dintre pacienți în decurs de un an În prezența simptomelor chiar minore, rata complicațiilor crește la - % Pe fig sunt prezentate evoluția naturală și rezultatele clinice ale colelitiazelor DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC O examinare fizică a abdomenului la pacienții cu colelitiază poate dezvălui o serie de așa-numite simptome "vezicale", deși acestea sunt de obicei detectate numai în perioadele de exacerbare (tabelul ) În cazurile necomplicate, chiar și în timpul unei exacerbări, abdomenul este moale la palpare și nu există semne de iritație peritoneală La unii pacienți, marginea inferioară a ficatului poate fi palpată Metodele instrumentale utilizate pentru colelitiază sunt prezentate în tabelul Principala metodă de diagnosticare a colelitiaza în prezent este examinarea cu ultrasunete (ultrasunetele) a sistemului hepatobiliar Informativitatea sa în detectarea calculilor biliari cu o bună vizualizare și o experiență suficientă a cercetătorului este de - % Dificultăți apar, în principal, cu oasmeoah mic sau deformare a vezicii biliare, precum și flatulență severă Pentru a studia vezica biliară folosind ultrasunete, un traductor cu o frecvență Secțiunea Boli ale sistemului digestiv , MHz Planurile longitudinale și transversale ale organului sunt examinate în poziția pacientului culcat pe spate și/sau pe partea stângă Modificările de poziție ale pacientului în cazuri dificile ajută la identificarea pietrelor G I, care se vor amesteca sub influența gravitației Partea proximală a căii biliare comune este bine detectată prin ultrasunete, iar diametrul său nu trebuie să depășească în mod normal , cm Căile biliare intrahepatice, dacă nu sunt dilatate, de obicei nu sunt detectate ecografic Fig Tratamentul natural și rezultatele colelitiazelor Tabelul Simptome majore ale vezicii urinare * Simptomul lui Ortner - durere la atingerea de-a lungul marginii arcului costal drept * Simptomul lui Murphy - durere crescută la palpare în hipocondrul drept în timpul unei respirații profunde * Simptomul Kehr - apariția sau intensificarea durerii la atingerea la înălțimea inspirației în punctul vezicii urinare (punctul de intersecție al arcului costal cu mușchiul drept al abdomenului) * Simptomul Phrenicus (Simptomul Mussy) - durere atunci când este apăsat între picioarele mușchiului sternocleidomastoid drept * Simptom de Courvois (în cazurile de hidropizie a GI, o vezică biliară mărită poate fi palpată sub forma unei formații netede, dureroase) Capitolul Tabelul Diagnosticul insirumental al bolilor căilor biliare • Ecografie • Rafie simplă cu raze X a vezicii biliare • Colecistostofiafie (oral sau intravenos) • -Colangiopancreatografia retrogradă endoscopica (CPRE) • Colangiografie transhepatică percutanată (pentru diagnosticul calculilor în căile biliare) • Tomogafie computerizată colangiopancreatită prin rezonanță magnetică • Ecografia endoscopică • Scintigrafia căilor biliare Vezica biliară este situată pe suprafața inferioară a ficatului și propria suprafață inferioară este acoperită de peritoneu Lungimea medie este de - cm, diametrul - aproximativ cm, volumul - de la la ml Grosimea peretelui anterior al vezicii biliare este de - mm Un calcul biliar apare ca o leziune rotundă, ecopozitivă, de obicei în formă de semilună, cu o "pistă" acustică tipică în spate dacă este mai mare de , cm în diametru (Fig ) Deoarece kamchas-ul colesterolului sunt de obicei mai ușori decât bila, de obicei "plutesc" și formează un strat în vezica biliară Fig Imaginea din stânga este un singur calcul în celula GB (săgețile indică lumenul GB și umbra acustică din spatele calculului Imaginea din dreapta arată mai multe calculi în GB Informațiile despre posibila compoziție a calculilor biliari, care este importantă în alegerea tacticii de tratament, pot fi oferite printr-o radiografie sondajă a cavității abdominale (pietrele de colesterol de obicei nu se calcifiază, dar dacă calciul este inclus în compoziția lor, formează un inel) -structură în formă de interiorul pietrei) sau tomografie computerizată, la care se poate efectua densitometria (măsurarea densității acesteia) Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Înainte de apariția ultrasunetelor, colecistografia orală era metoda tradițională de diagnostic, deși acuratețea sa nu depășea - % Acest lucru se datorează faptului că, în bolile vezicii biliare, concentrația sa și alte capacități sunt reduse, prin urmare, cu inflamația sau fibroza peretelui vezicii biliare și obliterarea ductului cistic, contrastul vezicii biliare este adesea absent Uneori, dacă se suspectează calculi biliari, vizualizarea poate necesita contrast intravenos Cu această metodă, care se numește colangiografie intravenoasă, contrastul se simte prin perfuzie în tractul biliar după aproximativ de minute (Fig ) Deoarece colangiografia IV provoacă adesea reacții alergice severe, iar acuratețea ei informațională nu depășește %, aceasta trebuie efectuată numai în cazuri îndoielnice (dacă ecografia, CT, colangiografia resrogradă endoscopică sau colangiografia transhepatică percutanată nu oferă suficiente informații) Fig LA) Contrastația vezicii biliare și a coledocului în timpul colecistocolanografiei intravenoase (săgețile } indică calculii și strictura coledocului) Metodele invazive pentru diagnosticarea GI includ colangiografia transhepatică percutanată, colangiografia retrogradă endoscopică și colangiografia intraoperatorie Colangiografia transhepatică percutanată (puncție a căii biliare intrahepatice) se efectuează în prezent sub ghidare ecografică și are succes în aproximativ % din cazuri cu căi biliare dilatate și în % din cazuri cu căi biliare nedilatate Colangiografia retrogradă endoscopică (CPRE) se efectuează prin canularea papilei duodenale majore cu un endoscop și injectarea retrogradă de contrast în canalul biliar comun, care este monitorizat radiologic după terminarea administrării medicamentului (Figura ) Capitolul Boli ale vezicii biliare și ale căilor biliare Fig Contradicția coledocului în timpul ERCP (săgețile indică calculi multipli ai coledocului) Colangiografia intraoperatorie se efectuează în timpul manipulărilor chirurgicale pe căile biliare și constă direct în introducerea de contrast în căile biliare corespunzătoare Principalele indicații pentru efectuarea acestui studiu sunt suspiciunea de scurgere a bilei sau prezența pietrelor în tractul biliar, precum și elucidarea unei posibile anomalii a sistemului biliar Rezumând algoritmul general de diagnosticare a colelitiazelor, reamintim încă o dată că metoda de diagnostic primară este ultrasunetele, ale căror principale avantaje includ conținut ridicat de informații și acuratețe, simplitate și viteza de execuție, capacitatea de a evalua rapid starea intrahepatică și proximală căile biliare extrahepatice în icter În cazurile de absență a ultrasunetelor, cu rezultate îndoielnice ale acestuia din urmă, se efectuează suspiciunea de pietre în coledoc și planificarea dizolvării medicamentelor, r / v sau colecistografie orală Când se suspectează cancerul vezicii biliare sau pancreasului, se efectuează calculi coledocali, CT, RMN-ho-mio-rafie sau ERCP DIAGNOSTIC DIFERENTIAT În cazuri rare, colecistoza hiperplazică - colesteroză sau adenomiomatoză, care se caracterizează prin modificări polipoase în peretele vezicii biliare, poate fi confundată cu un calcul biliar Termenul de "colesteroză" se referă la prezența polipilor care conțin colesterol în mucoasa vezicii biliare (așa-numitul "fiere de căpșuni"), care de obicei nu depășesc , cm în diametru În adenomiomatoză, între formațiunile de polipoză (în astfel de cazuri dimensiunea lor este de obicei mai mare de , cm), există sinusuri mucoase de Aidopha-Rho-kitansky, care apar ca urmare a hipertrofiei stratului muscular poli- Zz Secțiunea Boli ale sistemului digestiv py mare poate fi greu de distins de calculii biliari În astfel de cazuri, principalele simptome de diagnostic diferențial sunt absența unei piste acustice în spatele vezicii biliare și absența deplasării polipilor atunci când trunchiul pacientului se întoarce (Fig - ) Orez Vezica biliară (stânga) și polip adenomat al vezicii biliare (dreapta) Cancerul gastrointestinal cu colelitiază este destul de rar, în aproximativ , % din cazuri, arată ca o formațiune volumetrică în lumenul său, depășind de obicei , cm în dimensiune, sau ca o îngroșare generală a peretelui În unele cazuri, erorile de diagnosticare sunt cele mai frecvente Foarte des este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial de colelitiază și disfuncții biliare, care va fi discutat mai detaliat mai jos În astfel de cazuri, diagnosticul instrumental joacă, de asemenea, un rol decisiv TRATAMENTUL GSD În stadiul preclinic al colelitiazelor, tratamentul are ca scop combaterea factorilor de risc și reducerea litogenității bilei In acest scop se recomanda un stil de viata activ, educatie fizica si sport, care reduc staza biliara si hipercolesterolemia Cu greutatea corporală crescută, ar trebui să fie normalizat Dieta din tabelul nr , cu excepția exceselor alimentare, a alimentelor grase, bogate în calorii și ginecolesterolemic Un factor important este regularitatea aportului alimentar (la oră), mai ales dacă există vreo anomalie a vezicii biliare O dietă cu legume contribuie la scăderea stazei biliare - consumul a - g de legume și fructe crude (morcovi, varză, mere etc ) înainte de mese Se efectuează corectarea tulburărilor endocrine (diabet zaharat, hipotiroidism, hiperetrogenemia), care sunt adesea un precursor al colelitiaza În prezența unor astfel de factori de risc pentru calculi biliari, cum ar fi ciroza hepatică, boala inflamatorie a intestinului, care contribuie la pierderea acizilor biliari în fecale sau anemie hemolitică, se efectuează un tratament adecvat adecvat al acestor boli Capitolul În a doua etapă a HCL, nutriția terapeutică și alte activități generale sunt aceleași ca în prima etapă Dar în această etapă, abordările non-chirurgicale pot fi încă folosite pentru a scăpa pacientul de pietre În convingerea noastră profundă, cea mai bună opțiune practică pentru tactici în a doua etapă a GI ar trebui să fie interacțiunea subtilă a terapeuților, gastroenterologi și chirurgi O astfel de interacțiune presupune existența unor idei comune convenite cu privire la formarea unor grupuri de pacienți cu indicații pentru tratament chirurgical sau terapeutic Limita excesivă atât a radicalismului, cât și a conservatorismului reprezintă un pericol pentru prognosticul individual al fiecărui pacient, iar operarea cu previziuni statistice sau populației generale duce nu numai la costuri economice nerezonabile, ci și la tragedii personale Există mai multe abordări ale tratamentului GI Principala abordare terapeutică este litoliza medicamentoasă (dizolvarea) calculilor biliari cu ajutorul preparatelor cu acid ursodeoxicolic (UDC) Trebuie amintit că numai pietrele de colesterol, care alcătuiesc proporția principală a calculilor ZhGi (cel puțin %), sunt predispuse la dizolvarea medicamentului Principiul metodei se bazează pe faptul că UDC normalizează raportul ingredientelor biliare, reduce biosinteza colesterolului în ficat și saturația acestuia în bilă, crește stabilitatea coloidală a bilei și astfel creând! condiţiile de dizolvare a pietrelor UDC dizolvă pietrele atât în micelii, cât și în formă cristalină Tabelul de mai jos prezintă indicațiile și contraindicațiile pentru Lygolysis Litoliza orală cu medicamente cu preparate cu acizi biliari este de obicei disponibilă la cel mult % dintre pacienți Medicamentul de alegere este acidul ursodeoxicolic (ursofalk, ursocol) în capsule de mg - mg / kg / zi o dată seara înainte de culcare (sau de ori pe zi - la prânz și noaptea) timp de - - luni (probabilitatea generală de reapariție după dizolvarea pietrelor - %) Cu o selecție adecvată a pacienților la - % dintre aceștia, se observă dizolvarea completă a pietrelor timp de - de luni După litoliza medicală de succes, recidivele formării pietrelor sunt observate anual la % dintre pacienți După litoliza medicală reușită, monitorizarea cu ultrasunete a recurenței litiaza biliară se efectuează o dată la luni; dacă apare o recidivă, se recomandă tratament repetat Un alt tratament nechirurgical pentru colelitiază este litotripsia cu undă de șoc extracorporală (ESWL), adică tratamentul colelitiaza prin zdrobirea pietrelor mari în fragmente mici pentru dizolvarea ulterioară a medicamentului În prezent, calculii biliari practic nu sunt utilizați pentru tratamentul litiazelor biliare, dar sunt utilizați în principal pentru zdrobirea și dizolvarea ulterioară a pietrelor în căile biliare O altă metodă de îndepărtare nechirurgicală a pietrelor din vezica biliară este cea chimică, care constă în introducerea unui ton în vezica biliară (sub controlul unui laparoscop sau al ecografiei) Secțiunea Boli ale sistemului digestiv pe care cateterul si introducerea prin acesta a - ml dintr-o substanta speciala care dizolva calculii prin contact - metil-terc-butil eter La efectuarea acestei metode (litotripsie transgenică percutanată), este posibilă dizolvarea a peste - % din calculii de colesterol La fel ca și în cazurile anterioare, în viitor, pentru a preveni formarea re-pietrică, se prescriu preparate din acizi biliari În prezent, este utilizat în străinătate doar în centre de specialitate separate Tabelul Indicatii si contraindicatii pentru litoliza medicala in colelitiaza Indicatii: • Pietre de colesterol (negativ cu raze X, de obicei unul până la cinci, ușor de deplasat și apar la schimbarea poziției corpului, nu mai mare de , - , cm) • Vezica biliară funcțională (ЖІ ocupată de calculi nu mai mult de / din volum) • Absența pietrelor în căile biliare • Prescrierea diagnosticului primar al calculilor biliari nu mai mult de - ani • Interzicerea consumului de clofibrat, colesterol, antiacide, estrogeni • Conformitate optimă (consimțământul pacientului pentru o lungă perioadă de timp, pentru mai multe luni, pentru a se conforma programului de tratament) Contraindicații și restricții: • Colelitiaza complicata, inclusiv colecistita acuta si cronica • Vezica biliară cu handicap • Colici biliare frecvente • Sarcina • Obezitate severă • Boli concomitente (ulcer peptic, hepatită cronică, pancreatită cronică, diabet zaharat, boală inflamatorie intestinală) • Diaree cronică • Cancerul vezicii biliare • Pietre pigmentate sau calcificate • Orice pietre mai mari de mm • Pietre multiple care ocupă mai mult de % din lumenul vezicii biliare • Incapacitatea de a lua medicamente pentru o perioadă lungă de timp ( - luni) Principala metodă de tratare a colelitiazelor în prezent rămâne chirurgicală - prin efectuarea colecistectomiei laparoscopice (standard de aur) sau deschisă Prin urmare, consultarea unui chirurg cu colelitiază Capitolele" b Boli ale vezicii biliare și ale căilor biliare necesar în toate cazurile In colelitiaza se recomanda interventia chirurgicala fie in mod planificat (atunci scade probabilitatea complicatiilor postoperatorii), fie din motive de sanatate Indicațiile și contraindicațiile pentru tratamentul chirurgical al colelitiazelor sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații și contraindicații pentru tratamentul chirurgical al bolii litiaza biliară Indicații absolute pentru colecistectomie: • Colecistita acută calculoasă și alte complicații chirurgicale • Colici biliare recidivante frecvente • Vezica biliară nefuncțională • Coledocolitiază • Pancreatită • Suspiciunea de cancer al vezicii biliare Indicații relative pentru intervenție chirurgicală: • Colecistita cronică calculoasă cu simptome • Protecţia rezistenţei la litoliza medicamentului După intervenție chirurgicală, se recomandă un regim alimentar individual (mese fracționate frecvente cu excluderea sau restricționarea alimentelor intolerabile individual Alimente grase, prăjite - dieta nr ), regimuri de muncă și odihnă, educație fizică Alcoolul este interzis sau limitat semnificativ Sanatoriu - tratamentul balnear după intervenție chirurgicală este indicat pentru remisie stabilă (Morshin, Truskavets, Svagyava, caucazian Mineralnye Vody Berezozsky Mineralnye Vody Mirgorod, Kuyalnik) În acele cazuri în care tratamentul chirurgical nu este indicat sau contraindicat, se recomandă menținerea unei diete constante, tratamentul simptomatic al atacurilor ușoare de colică biliară cu antispastice - drotaverină (no-shpa, no-shpa forte) G- mg - r / d pe cale orală, i / m și / în), mebeverin (duspatalin) - în interiorul capacului nr de ori pe zi Până în prezent, există un consens în rândul gastroenterologilor și chirurgilor cu privire la faptul dacă colelitiaza asimptomatică trebuie operată În acest sens, prezentăm punctul de vedere al Organizației Mondiale de Gastroenterologie, prezentat sub forma unui standard publicat în Riscul global de mortalitate prin colecistectomie variază între , - , % în diferite studii, în funcție de vârsta și starea fizică a pacienților Acum a devenit clar că colecistectomia duce la o ușoară creștere a riscului de cancer de partea dreaptă a colonului la femei la ani după operație După colecistectomie, există și o creștere a cazurilor de gastrointestinale Secțiunea Boli ale organelor digestive reflux de apă al bilei și diaree (la pacienții cu sindrom de colon iritabil) În plus față de riscul general crescut de mortalitate din cauza colecistectomiei, problema leziunii căilor biliare și a durerii asociate există și poate continua să crească în importanță Aceste date sunt un alt argument convingător împotriva colecistectomiei laparoscopice pentru calculii biliari asimptomatici Când un grup de chirurgi a evaluat datele a de pacienți care urmau să fie supuși colecistectomiei, aceștia au convenit că operația a fost indicată doar în % din cazuri și nu au putut fi de acord cu necesitatea intervenției chirurgicale la % dintre pacienți Prin urmare, este dificil să se determine care simptome sunt în mod specific biliare și ar trebui tratate cu colecistectomie Cu toate acestea, dacă nu există deloc simptome, atunci devine clar că colecistectomia nu oferă niciun avantaj pacienților cu calculi biliari asimptomatici și, în plus, chiar și acelor pacienți care au avut un singur episod necomplicat de durere din cauza calculilor biliari Riscul de intervenție chirurgicală depășește complicațiile care pot apărea din lăsarea pietrelor Datorită afectarii dovedite a concentrației și activității funcționale a transportorului apical de acid biliar dependent de sodiu, - % dintre pacienții supuși colecistectomiei au diaree cronică și necesită medicamente de sechestrare a acidului biliar pentru tratament Raportul risc/beneficiu al colecistectomiei este următorul; din de pacienți cu calculi asimptomatici, se estimează că vor dezvolta complicații acute cu o rată a mortalității de , % ( pacienți) în decurs de ani, de pacienți vor dezvolta pancreatită acută cu o rată a mortalității de % ( pacienți) Astfel, pacienți vor muri din cauza complicațiilor calculilor biliari Dacă toți cei sunt supuși colecistectomiei, atunci până la de pacienți vor muri din cauza complicațiilor chirurgicale În același timp, decesele cauzate de complicații se vor întinde pe o perioadă de ani Costul intervenției chirurgicale pro-tactice pe baza prevalenței calculilor biliari va fi foarte mare Pe baza costurilor medii din spitalele din Marea Britanie, se estimează că va ajunge la aproape milioane de lire sterline/ de pacienți cu pietre asimptomatice Excepțiile de la această tactică - refuzul de a efectua operații în cazurile de calculi asimptomatici - pot fi determinate de faptul că pacientul este programat pentru o altă operație abdominală sau de faptul că operația este prescrisă special din cauza prezenței calculilor biliari Există acei arici și unele excepții referitoare la anumite grupuri de pacienți la care, totuși, cu colelitiază asimptomatică se poate face colecistectomie preventivă Aceștia sunt pacienți care au calculi biliari și trăiesc în regiuni care sunt departe de unitățile medicale Capitolul - Boli ale vezicii biliare și ale căilor biliare tratament; pacienții cu supresie imunitară, în special după transplant (pot avea un risc foarte mare de a dezvolta complicații precum colangita, în plus, ciclosporina A și tacrolimus contribuie la formarea de calculi); pacienți vârstnici cu diabet zaharat insulinodependent (deși nu au avut o incidență crescută a calculilor, dar există un risc mare de a dezvolta complicații inflamatorii); pacienți cu pierdere rapidă în greutate și, de regulă, un risc crescut de complicații; pacienți cu vezică biliară calcifiată "de porțelan" (aceștia prezintă un risc crescut de cancer al vezicii biliare) COLECISTITA CRONICA MK-X: K Colecistita cronică Colecistita cronică (XX) este o inflamație a vezicii biliare, predominant de origine bacteriană, care apare cu dischinezie biliară, cu și fără calculi biliari, și invazii parazitare XX pare a fi mult mai puțin frecvent decât este diagnosticat, mai ales în ambulatoriu De exemplu, în țara noastră (și în alte țări post-sovietice) păcătuiesc cu supradiagnosticarea colecistitei cronice, iar mulți medici consideră că aceasta este cauza LCD Între timp, în majoritatea țărilor dezvoltate, diagnosticul de XX este rar pus, de obicei doar în cazurile de colelitiază complicată sau cu un proces inflamator evident Eul se datorează în mare măsură faptului că nu există criterii uniforme pentru diagnosticarea XX, iar criteriile ultrasonice pentru diagnosticarea lui pentru o perioadă destul de lungă, cum ar fi îngroșarea peretelui vezicii biliare, sunt în prezent în curs de revizuire Cu toate acestea, ar trebui să considerăm colecistita cronică ca o boală inflamatorie polietiologică independentă a vezicii biliare, deoarece este listată într-o secțiune separată a revizuirii ICD XX este adesea combinat cu tulburări funcționale ale vezicii biliare și ale aparatului sfincterian al tractului biliar, precum și cu modificări ale proprietăților fizico-chimice și ale structurii biochimice a bilei (discholie) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Printre cauzele XX, se pot evidenția pe cele principale și suplimentare Principalele sunt acea infecție colibacilară și cocică condiționată patogenă și, uneori, alți factori microbieni (Proteus, Pseudomonas aeruginosa etc ), care pătrund în vezica biliară prin contact (din intestin), precum și pe căi limfogene și hematogene din orice cale focar de inflamație cronică în organism Secțiunea Boli ale sistemului digestiv (boala parodontala, amigdalita cronica, pielita etc ) Infecția din tractul gastrointestinal poate pătrunde în vezica biliară atât prin canalele biliare și cistice comune (infecție ascendentă), cât și din tractul biliar intrahepatic (răspândirea descendentă a infecției) Bolile zonei duodenopancreatice joacă, de asemenea, un anumit rol (pancreatită cronică etc ) Printre factorii suplimentari (contribuitori), pe primul loc ar trebui acordat dischineziei biliare hipo- și atonice cu stază biliară, inactivitatea fizică combinată cu mese neregulate și alimentație dezechilibrată, reflux pancreatic, ereditate, precum și boli parazitare (giardioză, clonorchiază, opistorhiază, amebiază, schistosomiază, ascariază) Dezvoltarea secolului XX este treptată Introducerea florei microbiene pe fondul hipotensiunii arteriale emergente a vezicii biliare contribuie la dezvoltarea și progresia treptată a inflamației catarale a membranei mucoase a vezicii biliare, tranziția acesteia către straturile submucoase și musculare, unde pot apărea infiltrate și creșteri ale țesutului conjunctiv , ducând la deformările sale Pericolecistita rezultată contribuie la progresia și agravarea simptomelor Procesul inflamator din vezica biliară duce la o modificare a pH-ului bilei, o încălcare a echilibrului coloidal, inclusiv o creștere a litozității sale În diferite condiții nefavorabile (iritații externe, scăderea rezistenței organismului, scăderea proprietăților bacteriostatice ale bilei etc ), XX se poate agrava, până la dezvoltarea colecistitei acute (purulente, flegmonoase etc ) MANIFESTARI CLINICE Clinica XX se caracterizează printr-un curs lung progresiv cu exacerbări periodice Principalul simptom subiectiv este durerea, localizată în cazuri tipice în hipocondrul drept Cu o localizare atipică a vezicii biliare, aceasta poate fi deplasată în stânga sau în dreapta punctului clasic "vezical" (locul în care vezica biliară este proiectată pe peretele abdominal anterior) Natura leucoreei poate servi drept ghid în determinarea variantei XX și anume, în determinarea naturii tulburărilor funcționale, adică dischinezia vezicii biliare, care însoțește întotdeauna XX Deci, cu scăderea tonusului muscular - diskinezie hipotonică - durerea este adesea constantă, dureroasă și nu atinge o intensitate mare Foarte des nu există un sindrom de durere ca atare, dar există o senzație de greutate în hipocondrul drept În cazurile de dischinezie hipertensivă, durerea este intensă, de scurtă durată, de natură paroxistică și seamănă cu colica biliară în colelitiază, apare adesea nu numai cu erori în alimentație (mâncăruri grase și prăjite, ouă, băuturi reci și carbogazoase, vin, bere) , gustări picante), dar și cu suprasolicitare emoțională Capitolul mânca În astfel de cazuri, durerea nu este asociată cu hiperextensia vezicii biliare, ci cu spasm muscular Dintre manifestările dispeptice caracteristice, sunt foarte caracteristice o senzație de amărăciune constantă în gură și eructații "amare", observate mai des cu dischinezie hipotonă și stază biliară Ele pot fi însoțite de bilă puternică (la aproximativ % dintre pacienți), balonare, constipație sau diaree și uneori mâncărimi ale pielii (de exemplu, cu spasm al sfincterului lui Oddi) Febra se observă în principal în timpul exacerbării procesului inflamator și, de obicei, nu depășește cifrele subfebrile Simptomele foarte caracteristice sunt iritabilitatea crescută, oboseala și alte manifestări ale sindromului de răspuns asthego Destul de des, pacienții cu XX experimentează alergii alimentare DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Constatările examinării sunt de obicei neinformative, iar constatările fizice primare care sugerează XX sunt identificate în principal prin palpare În timpul unei exacerbări a XX, sunt de obicei detectate aceleași simptome "blistering" care au fost deja descrise pentru colelitiază Totuși, subliniem încă o dată că, în general, constatările fizice din XX nu au caracteristici specifice și nu ne permit să diferențiem cu încredere colelitiaza și leziunile acalculoase ale G În acest scop, sunt utilizate studii speciale, care sunt descrise în secțiunea GLC În toate cazurile, diagnosticul ar trebui să înceapă cu ultrasunete, care permite excluderea prezenței calculilor biliari, măsurarea grosimii peretelui și dimensiunile vezicii biliare, detectarea deformarii acesteia, prezența îndoielilor sau constricțiilor funcționale și, de asemenea, efectuarea unui studiu funcțional al contractilului acesteia funcția (adică gradul de reducere a volumului acestuia după de minute după administrarea unui mic dejun de probă) Criteriile ecografice pentru inflamația vezicii biliare în conformitate cu recomandările internaționale sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii cu ultrasunete pentru inflamația în vezica biliară • Grosimea peretelui vezicii biliare > mm la persoanele fără patologie a ficatului, rinichilor, insuficienței cardiace • Presupunerea se face atunci când grosimea peretelui GB > mm • Prezența semnului sonografic al lui Murphy • O creștere a dimensiunii GII mai mult decât hem cu cm față de norma pentru o anumită vârstă • Prezența unei umbre de pe pereții lui ZhG • Prezența unei margini eco-negative paravezicale (edem al peretelui vezicii biliare) În absența ultrasunetelor, se poate face colecistografie în acest scop Cele mai importante constatări radiografice pentru diagnostic XX Secțiunea Boli ale sistemului digestiv sunt simptome precum absența unei umbre a vezicii biliare, o încălcare a capacității de concentrare și a funcției motorii a vezicii biliare (golire lentă) și deformarea vezicii biliare (caracteristică pericolecistitei) Hipokineziile vezicii biliare pot fi spuse probabil în cazurile de golire a acesteia cu mai puțin de % după o procedură colekinetică standard Hipocinezia este suspectată dacă GB este complet redusă la de minute după administrarea colekineticului Dacă studiile de diagnostic de mai sus fac posibilă excluderea cu siguranță a prezenței calculilor în vezica biliară, este recomandabil să se efectueze sondaj duodenal cu examen bacteriologic al bilei Sondarea duodenală este principala metodă de cercetare de laborator pentru patologia sistemului biliar Cu ajutorul unei sonde speciale subțiri cu măsline, introdusă în -colon, se obțin secvențial fracții de bilă În funcție de viteza și timpul de secreție biliară, sunt diagnosticate diferite tipuri de dischinezie a vezicii biliare (giger- sau hipocinetică) În toate cazurile, bila este supusă microscopiei, care poate dezvălui semne de inflamație și litiază crescută a bilei (celule ale căilor biliare, leucocite, mucus, cristale de colesterol, săruri de bilirubinat de calciu), precum și ouă de lamblia și opistorhis Dacă este necesar, cultura biliară este permisă pentru a detecta flora bacteriană (în mod normal bila este sterilă), precum și determinarea biochimică a colesterolului, acizilor biliari, fosfolipidelor, bilirubinei Principalele criterii de diagnostic XX sunt prezentate în Tabelul TRATAMENT Principalele componente ale programului de tratament pentru colecistita cronică sunt prezentate în Tabelul Dietoterapia este una dintre metodele eficiente de tratament CCD, cu toate acestea, este eficientă dacă pacientul este informat clar de către medic despre beneficiile acestei metode și principiile ei de bază În timpul zilei, pacientul ia alimente de - ori De preferință exact în același timp O astfel de nutriție fracționată "antrenează" GI, deoarece fiecare masă activează secreția biliară, reduce congestia în GI, iar consumul frecvent de porții mici de alimente contribuie la un efect mai complet al sucurilor digestive, în special bilei, asupra masei alimentare În faza a ambelor frecări, trebuie consumate numai alimente proaspăt gătite sub formă de căldură Toate felurile de mâncare sunt gătite fierte sau la abur, iar legumele sau cerealele pot fi, de asemenea, coapte în cuptor Compoziția alimentelor trebuie să fie variată și completă Prin urmare, dietele cu un singur ochi nu trebuie recomandate pacienților, atunci când componentele necesare (proteine sau grăsimi) sunt complet excluse Cu toate acestea, prăjelile, marinatele, murăturile, afumatul, ceapa, măcrișul și spanacul sunt excluse, deoarece conțin o cantitate în exces de uleiuri esențiale Consumul de alcool este complet contraindicat [Capitolul Boală vezica biliară și căile biliare Principalele medicamente utilizate pentru exacerbările XX sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele criterii de diagnostic pentru colecistita cronică Semne fizice: • Dureri în hipocondrul drept, dureri epigastrice, care pot dura ore întregi și se intensifică la consumul de alimente grase, prăjite, condimentate, ouă, băuturi carbogazoase reci, vin, bere Durerea iradiază către omoplatul drept, regiunea supraclaviculară dreaptă, uneori către regiunea inimii (sindrom coledistocardic) • Durere la palpare la locul proiecției vezicii biliare, mai ales la inhalare (simptom pozitiv de Ortner, Kera Mercy) • Amărăciune în gură dimineața • Greață • Burps • Balonare • Încălcarea scaunului - alternarea constipației și diareei • Stare subfebrilă și * * c ru semne mentale: • Detectare prin ultrasunete; îngroșarea peretelui vezicii biliare mai mult de mm (principalul criteriu de diagnosticare cu ultrasunete), stagnarea și îngroșarea bilei - "nămol", prezența pietrelor în vezica biliară, deformarea acesteia • Identificarea semnelor de inflamație în timpul microscopiei și culturii biliare (în timpul sondajului duodenal) Tabelul Măsuri terapeutice pentru colecistita cronică • Mâncare sănatoasa • Ameliorarea sindromului durerii și perioada de exacerbare • Utilizarea raţională a agenţilor coleretici • Sondă terapeutică sau sondare duodenală "oarbă" • Agenți antibacterieni în timpul unei exacerbări • Normalizarea funcţiilor sistemului nervos autonom • Tratament de fizioterapie • Tratament cu ape minerale • Tratament spa Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Medicamente pentru colecistita cronică • Terapie antibacteriană (în prezența semnelor clinice și de laborator de inflamație, culturi biliare pozitive, în prezența colangitei): ° Ciprofloxacină mg x comprimate/zi timp de zile ° Cefotaxima g x ori / d / m ° Cefobid - g x ori / d / m ° Doxiciclina mg x ori pe zi in capsule ° Amoxicilină , g x - ori/zi ° Tinidazol - comprimate, o dată (dacă se suspectează giardioza) • Terapie simptomatică: ° Procinetica (domperidonă mg x ori/zi cu - minute înainte de masă) ° Antispastice (duspatolină capac, x ori/zi timp de - săptămâni; baralgin , ml x - ori/zi; no-shpa forte sau papaverină , ml %/m până la reducerea durerii severe, apoi no-shpa - mg oral de ori/zi înainte de mese) ° Medicamente colagoge (Tabelul ) - cu semne de stagnare a bilei și hipotensiune arterială a vezicii biliare ° Tub duodenal orb (cu sorbitol sau alți agenți coleretici) - dată în - zile Nr - ° Ursofalk - mg / kg greutate corporală (în prezența microliților din bilă, "chit", hipotensiune arterială a vezicii biliare) ° Hepatoprotectori vegetali cu proprietăți coleretice (hofi-tol, hepaben etc ) În cazurile de dischinezie hipo- și atonică a vezicii biliare, medicamentele de elecție sunt agenții coleretici (principalii lor reprezentanți sunt prezentați în Tabelul ) și se efectuează și sondarea terapeutică - tuburi (cu sau fără sondă) Cu ajutorul tubului, scurgerea bilei este îmbunătățită în dischinezia hipotonă prin secreția forțată a bilei după administrarea intraduodenală a diferitelor medicamente coleretice Cu ajutorul unei sonde duodenale se pot administra si medicamente antibacteriene Tehnica tubajului fără sondă (sondarea "oarbă") este simplă și este realizată chiar de pacient În același timp, pacientul dimineața pe stomacul gol, încet, timp de - de minute, întins pe canapea în partea dreaptă cu un tampon de încălzire pe zona hipocondrului drept, bea cel puțin pahare de decoct încălzit de stigmate de porumb, măceșe, apă minerală sau]/g soluție de sticlă % sulfat de magneziu sau - g xilitol dizolvat în - ml de fiert fiert Capitolul a cărui apă Efectuarea unui astfel de tub durează de la , până la ore Frecvența procedurii este de la la - ori pe săptămână În acele cazuri în care se exprimă manifestări de sindrom asteno-nevrotic și distonie vetovasculară, se recomandă tranchilizante "mici", care suprimă sentimentele de anxietate, tensiune și anxietate În plus, sedativele pe bază de plante sunt utilizate pe scară largă - tinctură de valeiar-ny sau motherwort ( - de picături a câte - șanțuri pe zi) După ce fenomenele acute scad, pacienților li se pot recomanda diverse metode fizioterapeutice - proceduri termice pe hipocondrul drept, inductotermie, terapie UHF, electroforeză cu soluție % de novocaină sau soluție % de sulfat de magneziu, acupunctură etc În faza de remisiune, pacienților li se prescrie pe scară largă tratamentul cu ape minerale, care cresc secreția de bilă de către ficat datorită componentei de apă și reduc vâscozitatea acesteia , ore înainte de masă) În plus, în faza de remisiune (nu mai devreme de - luni după ce exacerbarea a diminuat), în absența icterului și colangitei, pacienților li se recomandă pe scară largă tratamentul sanatopno-resort Principalii factori terapeutici din statiuni sunt; nutritie medicala, fitoterapie, ape minerale, kinetoterapie, balneoterapie, exercitii de fizioterapie Tabelul Clasificarea agenților coleretici Medicamente care stimulează funcția de formare a bilei a ficatului (coleretic adevărat - coleretic): n Preparatele care conțin acizi biliari (alocol, colenzimă, liobil, colecină, cologon etc ) se iau după mese ° Preparatele sintetice (nikodin, tsikvalon, oxafekamidă) se iau înainte de masă h Preparate din plante (stigmate de porumb, flamină, flori de imortelle, mentă, holosas, colagol, olimetin, holaflux etc ) ° Medicamente care măresc secreția bilei datorită componentei sale de apă (hidoocoleretice) - ape minerale "Essentuki", "Nabtusya", "Slavyanovskaya", etc Medicamente care stimulează secreția biliară: colecinetică (creșterea tonusului vezicii biliare și reducerea tonusului căilor biliare): xilitol, sorbitol, sulfat de magneziu etc ° Colescasmolitice (care provoacă relaxarea tonusului căilor biliare): anticolinergice, aminofilină, nitroglicerină Secțiunea Boli ale sistemului digestiv TULBURĂRI FUNCȚIONALE ALE BILIAREI RAKTA ICD-X: K , Dischinezie a vezicii biliare și a ductului cistic K Spasmul sfincterului lui Oddi DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Tulburările funcționale ale tractului biliar reprezintă un complex de simptome clinice care se dezvoltă ca urmare a disfuncției motor-tonice a vezicii biliare și/sau a aparatului sfincterian al tractului biliar (GVII) Semnele caracteristice ale tulburărilor funcționale ale motilității GI sunt prezentate în Tabelul Tabelul Semne caracteristice ale tulburărilor funcționale ale motilității vezicii biliare și a vezicii biliare • Predominanța în tabloul clinic al sindromului nevrotic • Asocierea sindromului durerii cu stresul, suprasolicitarea emoțională • Durată scurtă, frecvența durerii • Severitatea nesemnificativă a sensibilității la palpare în zona vezicii biliare? în timpul exacerbării și absența durerii în timpul remisiunii • Absența febrei la debutul sindromului bolii • Absența modificărilor în sânge (leucocitoză, VSH accelerată) • Absența elementelor inflamatorii din bilă (leucocitoză, mucus, epiteliu) • Absența semnelor de inflamație a vezicii biliare conform ecografiei Indiferent de etiologie, disting două tipuri de disfuncție: disfuncția vezicii biliare (GB) și disfuncția sfincterului lui Oddi Disfuncția vezicii biliare (JBP) este o încălcare a funcției contractile a vezicii biliare, care se manifestă prin durere de tip biliar: • Hipercinetice • Hipocinetice Disfuncția sfincterului lui Oddi (DSO) este o tulburare funcțională biliară cauzată de o încălcare a funcției sale contractile, care interferează cu scurgerea normală a bilei și a secrețiilor pancreatice în duoden în absența patologiei organice În funcție de încălcările fluxului de ieșire și de natura sindromului durerii, există: • Tip biliar de disfuncție a sfincterului lui Oddi (trei tipuri); • Disfuncția pancreatică a sfincterului lui Oddi Capitolul ETIOLOGIE ȘI ENEZE PATOOLOGICĂ În funcție de factorii etiologici, disfuncțiile ventriculare și ale căilor biliare sunt împărțite în primare și secundare (Tabelul ) Dischinezia primară se bazează pe o tulburare a reglării neuroumorale (producția afectată de hormoni peptidici gastrointestinali (HC-PZ, gastrină, secretină, glucagon) și neurotransmițători (oxid nitric, neuropentidă Y, neurotensină) sub influența influențelor stresante cronice Dischineziile secundare sunt alte boli ale sistemului digestiv, tulburări endocrine și metabolice, intervenții chirurgicale Tabelul Etiologia disfuncțiilor primare și secundare ale GI și GI > Dischinezie primară ( - %) - boli funcționale ale sistemului biliar datorate tulburărilor mecanismelor de reglare neuroumorală: Factori contributivi: ■ Vagotonie constituţională sau simpaticotonie • Greșeli de alimentație (abuz de alimente hrănitoare, prăjite, afumate, mese obișnuite) • Stil de viata sedentar ■ Obezitatea > Dischineziile secundare ( - %): ° Boli ale stomacului, ulcer duodenal ° Boli ale ficatului și ale căilor biliare (hepatită, ciroză, colecistită, colangită) ° Procese inflamatorii în organele cavității abdominale și pelvisul mic - Tulburări endocrine și diencefalice ° Infecție cronică focală (amigdalita cronică, sinuzită, carii) ° Intervenții chirurgicale În mecanismul de inducere a durerii în JP hipermotor, care apare mai des la indivizii cu un tonus crescut al sistemului nervos parasimpatic (vagotonice) cu o constituție astenă, mai des la femeile tinere, o creștere a activității motorii a vezicii biliare, ducând la o creștere a presiunii în căile biliare și la contracțiile vezicii biliare care apar în hipertensiunea acută a sfincterelor Lutkens-Martynov sau Oddi În cazul dischineziei hipomotorii, sunt importante o scădere a sensibilității la stimuli neurohormonali, un nivel ridicat de estrogeni, vagotonie, dezvoltarea "FE leneșă", atrofia mucoasei duodenale cu scăderea sintezei colecistokininei Secțiunea Boli ale sistemului digestiv MANIFESTARI CLINICE Manifestarile clinice practic nu se deosebesc de cele care apar in colecistita cronica si chiar colelitiaza necomplicata In JPD hipomotor durerile sunt adesea constante si dureroase in natura, fara a atinge intensitate mare Adesea nu există sindrom de durere ca atare, dar există o senzație de greutate în hipocondrul drept, care este asociată cu o scădere a funcției contractile a vezicii biliare, debordarea acesteia cu bilă și întinderea pereților Cu hipermotorie JP și DSO, apare de obicei un "sindrom de hipocondr drept", caracterizat prin apariția unor dureri paroxistice precum colica biliară, care apar adesea nu numai cu erori în alimentație (luarea de alimente grase și prăjite, ouă, băuturi reci și carbogazoase, vin, bere, gustări picante), dar și după o suprasolicitare emoțională În astfel de cazuri, durerea este asociată în primul rând cu spasmul mușchiului neted De asemenea, caracteristică este prezența unui complex de simptome de dispepsie biliară (amărăciune constantă în gură și eructații "amare", greață, greutate în hipocondrul drept, balonare, scaune instabile), care se observă mai des cu dischinezie hipotonă și stază biliară Cu tipul pancreatic de DSO, sindromul durerii poate atinge o intensitate mare și se aseamănă cu cel al pancreatitei acute DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Pe lângă semnele de dispepsie biliară și atacurile de colică biliară, este caracteristică o modificare a anumitor rezultate ale metodelor instrumentale de cercetare (tabelul ) Tabelul Diagnosticul dischineziei biliare • Manifestări clinice de dispepsie biliară sau colică biliară • Teste biochimice ale ficatului (activitate crescută a AsAt, fosfatază alcalină) • EGDS cu examinarea mamelonului fateo (pentru a exclude patologia organică) • Ecografia cu evaluarea stării vezicii biliare (cu micul dejun biliar - g de sorbitol în ml de apă, o creștere a diametrului coledocului comun după consumul de alimente grase este tipică) • Sondare duodenală în mai multe etape • Manometria sfincterului lui Oddi (la % dintre pacienți peste mm Hg) • CPRE (pentru a exclude alte cauze de obstrucție biliară) Pentru diagnosticarea disfuncțiilor biliare, este obligatorie absența semnelor de afectare a vezicii biliare (grosimea peretelui G nu este mai mare de mm, absența sedimentului, microliților, calculilor în lumenul său), labilitatea reflexul vezicii biliare, eliberarea unei cantități crescute (cu hipokinezie) sau redusă (cu hiperkinezie) de bilă în porțiunea "B", o modificare a ritmului de secreție biliară Capitolul Criteriile de diagnostic pentru tulburările biliare funcționale, conform Consensului de la Roma, sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnostic pentru tulburările biliare funcționale • Durere episodică (destul de intensă) în epigastru și cadranul superior drept al abdomenului, care se combină cu următoarele afecțiuni: ° Durată de cel puțin de minute ° Cel puțin un atac în ultimele luni ° Durerea este persistentă, reduce sau întrerupe munca în timpul zilei și/sau necesită sfatul medicului ° Lipsa modificărilor structurale care să explice simptomele prezente ° De regulă, prezența golirii întârziate a vezicii biliare Criteriile de diagnostic pentru disfuncția GB și a sfincterului lui Oddi sunt prezentate în tabelele și Tabelul Criterii de diagnostic pentru disfuncția GB • Episoade repetate de durere moderată sau severă în epigastru sau hipocondrul drept care durează de minute sau mai mult timp de cel puțin luni, pe tot parcursul anului, în combinație cu unul sau mai multe dintre următoarele semne: ° Greață, vărsături ° Iradierea durerii în spate sau omoplat drept ° Durere după masă "Apariția durerii noaptea • Încălcarea funcției vezicii biliare: ° Cu ultrasunete, reducerea vezicii biliare după un mic dejun coleretic este mai mică de % ° Sondarea duodenală Pi - slăbirea reflexului chistic (cantitatea de bilă vezicii biliare este crescută - până la - ml la o rată de - ml, bila este secretată lent, în porții mici) • Absența anomaliilor structurale care explică simptomele prezente Ca și disfuncția biliară de primul tip, tipul pancreatic de DSO poate fi reprezentat de tabloul clasic al pancreatitei cu durere acută în regiunea epigastrică și hipocondrul stâng, înconjurând natura, radiind sub omoplatul stâng; însoţită de o creştere a lipazei şi amilazei serice Cu manifestări minime - similar cu tipul Secțiunea Boli ale organelor digestive DSO biliar - durerile sunt de aceeași natură, dar nivelul enzimelor pancreatice nu crește, la mulți pacienți aceste manifestări pot fi interpretate ca un sindrom de durere abdominală funcțională Tabelul Criterii de diagnostic pentru disfuncția sfincterului Oddi Există tipuri de disfuncție biliară și tip de disfuncție pancreatică: Disfuncția sfincterului biliar de tip (probabilitate - %) Atacul durerii de tip biliar în combinație cu următoarele semne: • Creșterea AST și/sau a fosfatazei alcaline de sau mai multe ori în studii de două ori • Ieșirea întârziată a bilei mai mult de de minute • Expansiunea ductului biliar comun mai mare de mm Disfuncție biliară a sfincterului Oddi tip (probabilitate ( - %) Un atac de durere de tip biliar în combinație cu sau dintre următoarele semne: • Creșterea AST și/sau a fosfatazei alcaline de ori sau mai mult la două cercetări individuale • Ieșirea întârziată a bilei mai mult de de minute • Expansiunea ductului biliar comun mai mare de mm Disfuncția biliară a sfincterului de tip Oddi (probabilitate - %) Doar un atac de durere de tip biliar DSO de tip pancreatic • Un atac de durere acută în regiunea epigastrică și hipocondrul stâng cu caracter de centură • Creștere tranzitorie pe termen scurt a lipazei și amilazei serice TRATAMENT Principalele metode de tratament al disfuncțiilor biliare sunt prezentate în tabelul Regimurile optime de tratament pentru DSO nu au fost încă dezvoltate; acest lucru poate necesita cursuri repetate de tratament pentru reapariția simptomelor În plus față de tratamentul medicamentos, pacienții ar trebui să respecte o dietă pe termen lung, cu o restricție de alimente grase, prăjite, să recomande mese fracționate frecvente (tabelul nr ), excluderea alcoolului, a apei carbogazoase Pacienții sunt apți de muncă, dar li se recomandă să respecte regimul de muncă și odihnă, educație fizică Fumatul și alcoolul sunt interzise sau limitate semnificativ Când reapar Capitolul simptome dispeptice, se recomandă terapia la cerere în ambulatoriu Tratament de sanatoriu și spa cu remisie persistentă (Morshin, Truskavets, Svalyava, Caucazian Mineralnye Vody, Berezovsky Mineralnye Vody, Mirgorod, Kuyalnik) Tabelul Tratamentul disfuncțiilor biliare • Pentru a normaliza funcția motor-evacuare a tractului biliar și a elimina spasmul sfincterului lui Oddi: ° Mebeverin (Duspatalin) - capsula de ori pe zi timp de - luni; ° Drotaverină (no-shpa (Lorte) în interiorul mg de ori / zi timp de - luni • Dacă există semne de hipotensiune arterială existentă a vezicii biliare, "chit" în vezica biliară: a Agenți coleretici (în principal colekinetice) - în doze standard de ori pe zi timp de - săptămâni; ° Tub duodenal orb (cu sorbitol și alte substanțe coleretice) - dată în - zile Nr - • Pentru ameliorarea atacurilor de durere acute datorate DSO: ° Drotaverină (no-shpa) sau clorhidrat de papaverină , ml % IM pentru a reduce durerea severă; ° Baralgin , ml x ori pe zi până când durerea severă scade; ° Hyoscia butilbromură mg IM, IV; ° Nitrați cu acțiune rapidă (nitroglicerină - mg sublingual); ° Antagonişti de calciu (nifedipină - mg oral sau sublingual) • La pacienții cu primul tip de DSO, este indicat să se efectueze un tratament endoscopic - sfincterotomie sau sfincteroplastie • Ca opțiune de tratament pentru disfuncția hipomotorie severă, colecistectomia vezicii biliare CAPITOLUL HEPATITA CRONICA ICD-X: B Hepatită virală cronică K Hepatită alcoolică acută și cronică K Boală hepatică toxică K Hepatită autoimună K Steatohepatită non-alcoolică RELEVANȚA PROBLEMEI Urgența problemei hepatitei cronice se datorează a doi factori principali În primul rând, prevalența lor ridicată în toate țările lumii și, în al doilea rând, tendința lor de a progresa și de a trece la ciroza hepatică, care este o afecțiune ireversibilă, însoțită de complicații care pun viața în pericol și adesea cauza morții a numeroase pacientii Principalele cauze ale hepatitei cronice sunt infecția virală cronică B, C, D (respectiv, HBV, HCV, HDV) și abuzul cronic de alcool pe termen lung Potrivit OMS, în diferite țări ale lumii, aproximativ miliarde de oameni sunt infectați sau bolnavi cu agenții cauzatori ai hepatitei virale Aproximativ de milioane de oameni din întreaga lume suferă de VHB cronic și peste milion de oameni mor în fiecare an din cauza cirozei hepatice și a carcinomului hepatocelular asociat cu această infecție Aproximativ de milioane (după unele surse - aproximativ de milioane) de oameni din lume suferă de VHC cronic, iar rata de creștere a acesteia depășește toate celelalte boli, inclusiv infecția cu HIV Se crede că prevalența infecției cu VHC va crește de zece ori în viitorul apropiat, iar milioane de purtători ai acesteia vor dezvolta hepatită cronică C, ciroză hepatică și cancer hepatocelular în următorii de ani, ducând la o creștere de - ori a mortalității din cauza aceste boli Prevalența abuzului de alcool în doze care pot provoca leziuni hepatice toxice și hepatită alcoolică este estimată la - % din întreaga populație adultă, în timp ce dezvoltarea cirozei apare în % din cazuri În ultimii ani, ponderea prevalenței altor factori care pot provoca leziuni hepatice și pot provoca o formă nosologică relativ nouă - steatohepatita non-alcoolică, cum ar fi obezitatea, diabetul zaharat și medicația, a crescut brusc, care acoperă aproximativ % din întreaga populație adultă și se termină cu ciroză hepatică la % Capitolul cazuri Pe lângă prevalența ridicată și tendința de progresie, relevanța se datorează și rezultatelor încă nesatisfăcătoare ale tratamentului etiotrop, a cărui eficacitate în cele mai comune genotipuri de virus nu depășește - % DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Hepatita cronică (CH) este un proces inflamator și distructiv polietiologic cronic la nivelul ficatului care durează mai mult de luni cu conservarea structurii lobulare a ficatului Clasificarea hepatitei cronice, sugerând împărțirea lor în funcție de etiologie, activitatea procesului și stadiul (severitatea fibrozei), este prezentată în Tabelul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ După cum am menționat mai sus, principalele cauze ale hepatitei cronice sunt infecția virală cronică B, C, D (respectiv, HBV, HCV, HDV) și abuzul cronic de alcool pe termen lung Conform terminologiei moderne, hepatita alcoolică este considerată în prezent într-o formă nosologică separată - boala hepatică alcoolică, care include și ficatul gras alcoolic și ciroza alcoolică a ficatului Mai rar, diverși agenți toxici, inclusiv medicamentele, intervin ca cauze Ca formă nosologică separată, este considerată hepatita autoimună - boli cu etiologie neclară, care sunt destul de rare Și mai puțin frecventă este patologia hepatică din cauza tulburărilor metabolice și a factorilor ereditari - hemocromatoză, boala Wilson-Konovalov etc În - % din cazuri nu se poate stabili cauza evidentă a hepatitei cronice, iar atunci se vorbește de hepatită criptogenă Factorii etiologici pentru apariția și dezvoltarea hepatitei cronice sunt prezentați în Tabelul În patogeneza dezvoltării hepatitei, atât efectul direct al factorului etiologic (virus, agent hepatotoxic) asupra parenchimului hepatic, care provoacă distrofia și necrobioza hepatocitelor și proliferarea reactivă a mezenchimului, cât și tulburările imunologice specifice, care sunt una dintre cele mai importante mecanisme patogenetice pentru trecerea hepatitei acute virale-o și toxice în progresia cronică și ulterioară a procesului Patogenia dezvoltării hepatitei cronice are propriile sale caracteristici în funcție de factorii etiologici și, prin urmare, va fi discutată mai detaliat mai jos Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Clasificarea hepatitei cronice După etiologie: • Hepatita virală cronică B • Hepatita virală cronică C • Hepatita virală cronică D • Hepatită virală cronică de altă origine • Hepatită autoimună • Hepatită toxică • Hepatită criptogenă În funcție de activitatea procesului (determinată de indicele activității histologice): Indicele de activitate histologică (H A), cunoscut și sub numele de "indicele Knodell", ia în considerare următoarele componente morfologice ale hepatitei cronice în puncte: ) necroza periportală a hepatocitelor, inclusiv a celor de tip punte - sunt estimate de la la G puncte; ) necroza focală intralobulară și degenerarea hepatocitelor - estimată de la la puncte; ) infiltrat inflamator în căile porte - estimat de la la puncte; ) fibroza - evaluată de la la puncte IHA de la la puncte indică activitatea minimă a CG, IHA în - - despre activitate scăzută, - - despre activitate moderată - puncte - despre activitatea ridicată a CG După etapă (determinată de prevalența fibrozei și răspândirea cirozei hepatice - scala METAVIR): O - fibroza este absentă: - fibroza periportala usoara; - fibroza moderata cu septuri porto-portale; - fibroza pronuntata cu septuri porto-centrale; - ciroza hepatică MANIFESTARI CLINICE Simptomele clinice generale ale hepatitei cronice sunt polimorfe - de la o evoluție asimptomatică și o creștere doar a activității aminotransferazelor din serul sanguin, la o evoluție acută, chiar fulminantă și insuficiență hepatică Persoanele de toate grupele de vârstă se îmbolnăvesc Aproximativ în / din shіuchai boala se dezvoltă treptat (de la câteva săptămâni până la câteva luni), sau este, în general, diagnosticată întâmplător În afara exacerbării, în cele mai multe cazuri, hepatita cronică este asimptomatică și de obicei pacienții nu se plâng Uneori sunt Capitolul cu plângeri vagi de stare generală de rău, oboseală, greutate în hipocondrul drept, disconfort în abdomenul superior, greață Examenul fizic poate evidenția o mărire moderată și o ușoară indurare a ficatului Splina nu este de obicei palpabilă O mică proporție de pacienți prezintă eritem palmar Tabelul Factorii etiologici ai hepatitei cronice Agenti infectiosi Hepatita virala B,C,D,G herpes simplex, citomegalovirus, virus TTV, SEN Treponema pallidum bacteriană Protozoare Schistosoma, Echinococcus, Toxoplasma agenţi toxici Alcool Medicamente Fenacetina, aspirină, ibuprofen, indometacin, tetracicline, izoniazidă etc Xenobiotice non-medicamentoase Toxine din plante substanțe sintetice Reacționează explicit Factori fizici Radiații ionizante Altele În boli ale aparatului digestiv etc Autoimună Factori ereditari și tulburări metabolice Hemocromatoză, boala Gaucher, boala Wilson, deficit (y-altitripsină etc În stadiul acut, la aproape toți pacienții, tulburări asteno-jegetative, lipsa poftei de mâncare, slăbiciune generală nemotivată și oboseală, scădere în greutate, senzație de greutate și durere în hipocondrul drept, tulburări dispeptice (la - % dintre pacienți), organism febril Adesea (la - %) pacienții se plâng de mâncărime La examinare, la - % dintre pacienți, se evidențiază îngălbenirea pielii și a sclerei (de obicei ușoară), telangiectazie și eritem palmar, zgârieturi pe piele, sângerare crescută și alte semne de diateză hemoragică Hepatomegalia este caracteristică, care în faza acută se observă la aproape toți pacienții Consistența ficatului este densă, marginea este ascuțită și dureroasă la palpare Pe măsură ce procesul inflamator încetează, ficatul scade în dimensiune O ușoară mărire a splinei se observă la - % dintre pacienți, iar palparea splenomegaliei este detectată la aproximativ % dintre pacienți, iar în rest - cu ajutorul ultrasonografiei sau scintigrafiei radioizotopice Secțiunea Boli ale sistemului digestiv În hepatitele cronice B și C, precum și în hepatitele autoimune, pot predomina simptomele și manifestările extrahepatice - erupții cutanate, urticarie, artrită, poliartrită, polichirurgie, glomerulonefrită, crioglobulinemie Principalele simptome clinice caracteristice hepatitei sunt prezentate în Tabelul Tabelul Frecvența de apariție a principalelor sindroame clinice în hepatita cronică Sindroame și simptome Incidență, % Asteno-sgetativ - Durere - Dispeptic Hepatomegalie - Icteric - Sângerare crescută - Mâncărimi ale pielii - febril - Sindromul semnelor hepatice mici - Artralgie, mialgie - DIAGNOSTIC ȘI CRITERII DE DIAGNOSTIC PENTRU HEPATITA CRONICĂ Deoarece simptomele clinice generale ale hepatitei nu sunt specifice, un test de sânge biochimic, în primul rând o modificare a testelor hepatice, are o importanță decisivă în diagnostic Un criteriu de diagnostic caracteristic pentru hepatita cronică este o creștere regulată și persistentă a activității amino-raxferazelor din serul sanguin (de - - ori), în funcție de activitatea procesului Indicatorii sindromului inflamator mezenchimal se schimbă clar: la - % dintre pacienți, nivelul gammaglobulinelor depășește g/l, nivelul imunoglobulinelor serice, în special igG, iar indicatorii timolului și probelor sublimate sunt semnificativ crescute Indicatorii sindromului colestatic (fosfatază alcalină, gamma-glutamin transferaza) cresc la un număr mai mic de pacienți (la - % dintre pacienți) Aproximativ % dintre pacienți găsesc hiperbilirubinemie ușoară sau moderată, în principal datorită creșterii conținutului de bilirubină conjugată (directă) în serul sanguin Funcția de absorbție-excreție a ficatului este afectată (perioada de eliminare a bromsulfaleinei din sânge este prelungită) În hepatita colestatică, de obicei există mai multe Capitolul icter persistent și sindrom de colestază de laborator, nivelurile serice ale fosfatazei alcaline, colesterolul, acizii biliari, bilirubina conjugată și cuprul sunt crescute Metodele de cercetare instrumentală sunt mai puțin informative decât testele biochimice Examenul cu ultrasunete relevă o creștere a dimensiunii ficatului și a splinei, exclude colestaza subhepatică și patologia hepatică focală, dar nu există criterii ecografice directe pentru hepatita cronică Scintigrafia cu radioizotopi relevă funcția hepatică anormală la aproximativ % dintre pacienți De o importanță decisivă în diagnosticul hepatitei cronice sunt datele biopsiei de puncție a ficatului Semnele histopatologice ale unui proces inflamator activ sunt necroza în trepte, în formă de punte și multilobulară, infiltrarea plasma-limfocitară a căilor porte cu răspândire în lobul și între lobuli, distrugerea plăcii de frontieră În funcție de factorul etiologic, diagnosticul și tratamentul hepatitei cronice au propriile caracteristici, care vor fi discutate mai jos HEPATITA VIRALĂ CRONICĂ ICD-X: B Hepatită virală cronică B Hepatită virală B cronică cu caz B Hepatita virală B cronică fără agent delta B Hepatita virală cronică C B Hepatită virală nedeterminată ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ În prezent, sunt izolate tipuri de virusuri hepatotropice primare: A, B, C, D, E, G, F, TTV, SEN Toate aceste virusuri sunt hepatotrope, adică infecția primară are loc în ficat Există și alți virusuri care infectează ficatul, dar țesutul hepatic nu este locul de replicare primară a virusului și de deteriorare a hepatocitelor Astfel de virusuri includ citomegalovirusul (CMV), virusul herpes simplex (HSV, virusul Epstein-Barr) și multe flavivirusuri transmise de artropode (cum ar fi virusul care provoacă dengue și febră galbenă) Virusurile hepatitei A și E se transmit pe cale fecal-orală și se găsesc cel mai frecvent în zonele cu salubritate slabă Pandemiile ambelor boli încep adesea după inundații și alte cataclisme, care provoacă stres care slăbește apărarea organismului Hepatita A este o boală endemică în Statele Unite (spre deosebire de hepatita E) și Secțiunea Boli ale sistemului digestiv majoritatea celorlalte țări din lume Pandemii de hepatită B au avut loc în America Centrală și de Sud, Republica Bangladesh și India Calea de transmitere fecal-orală nu înseamnă doar infectarea directă prin apă sau alimente, ci și intrarea virusului în intestine prin consumul de stridii crude colectate în locuri contaminate cu canalizare Virușii B, C, D, G, F, TTV, SEN - infecții cu transmitere parenterală Principalele căi de transmitere a acestora sunt perinatale, orizontale, sexuale, cu transfuzii de sânge infectat și folosirea de seringi și ace nesterile, acupunctura și tatuajul Grupurile cu risc ridicat sunt dependenții de droguri, lucrătorii medicali, pacienții aflați în hemodializă, homosexualii Cu toate acestea, trebuie subliniat că în - % din cazuri nu pot fi stabilite căile de transmitere a unei infecții virale Toți virusurile hepatitei pot provoca un proces infecțios acut, caracterizat prin modificări patologice clinice, biochimice și serologice care persistă nu mai mult de luni Virusurile hepatitei A și E sunt eliminate din organism în decurs de luni În hepatita B, C și D, dimpotrivă, trecerea procesului patologic într-o formă cronică este adesea posibilă, ceea ce duce la dezvoltarea cirozei și crește riscul de carcinom hepatocelular primar mai des decât hepatita virală acută Riscul de cronizare a unei infecții acute este diferit pentru diferite viruși Deci, dacă pentru virușii A și E cronicizarea procesului nu este deloc tipică, atunci hepatita cronică cu infecție cu VHB se dezvoltă în - %, cu infecția cu VHC - în % și cu infecția cu HDV - în aproape - % cazuri Riscul ca hepatita B să devină cronică depinde în mare măsură de vârsta pacientului și de starea sa imunologică La nou-născuți, hepatita B devine cronică în % din cazuri La copiii mici, această cifră scade la % La tinerii sanatosi, transformarea unei forme acute in una cronica se observa in mai putin de % din cazuri Recuperarea completă a pacienților care iau hormoni steroizi sau care suferă de boli cronice (de exemplu, boli de rinichi) are loc mai rar Dezvoltarea hepatitei D într-o formă cronică are loc numai pe fondul hepatitei B La pacienții cu hepatită cronică B, care sunt infectați cu virusul hepatitei D, riscul ca procesul de infecție să devină cronică ajunge la % Hepatita cronică C se dezvoltă la % dintre pacienții cu formă acută, în timp ce % dintre pacienți dezvoltă hepatită cronică activă, iar % - hepatită inactivă, care este adesea (dar nu întotdeauna) detectată prin examen histologic În patogenia hepatitei virale cronice, cel mai mare rol joacă diverse reacții imune, cauzate sau controlate de factori genetici În sine, virusul hepatitei B nu are un efect citolitic direct asupra hepatocitelor și, prin urmare, mulți purtători de virus nu au boală hepatică Ținta lor principală Capitolul HBcAg, către care se îndreaptă citotoxicitatea limfocitelor T și citotoxicitatea celulară dependentă de anticorpi, a fost recunoscut ca principala sursă de agresiune imună în hepatita virală B Ca urmare, se produc anticorpi specifici și se formează complexe imune care vizează eliminarea antigenelor Patogenitatea complexelor imune depinde de compoziția lor, de raportul cantitativ antigen/anticorp Dacă formarea antigenelor depășește capacitatea sistemului imunitar de a le elimina, formarea pe termen lung a complexelor imune provoacă leziuni ale structurilor vasculare și tisulare din ficat, precum și dezvoltarea manifestărilor extrahepatice Astfel, evoluția și rezultatul bolii depind de natura determinată genetic a răspunsului imun la antigenele virale și autoantigenele hepatice Adică, virusul HBV în sine nu este citotoxic, iar rezultatul bolii depinde de răspunsul imun al gazdei MANIFESTARI CLINICE Nu există simptome specifice ale bolii la pacienții cu hepatită virală cronică în % din cazuri Cele mai frecvente simptome nespecifice sunt enumerate în Tabelul Tabelul Principalele simptome ale hepatitei virale cronice • Slăbiciune nemotivată • Performanță redusă • Tulburari ale somnului • Labilitate emoțională • Pierderea poftei de mâncare, pierderea în greutate • Greutate în hipocondrul drept • Amărăciune în ri • Starea subfebrilă de etiologie neclară • Icter intermitent • Hepatosplevosgalie Datele fizice sunt de obicei rare O examinare obiectivă dezvăluie adesea așa-numitele semne "ficatului" - palmele "ficatului" (înroșirea simetrică a palmelor în zonele tenare și hipotenare), telangiectazii ("vene de păianjen" pe brațe, gât, față, spate), hemoragii pe piele, xantom și kelntelazma, ginecomastie, eroziunea limbii În cazurile în care apare icter, apar deja vânătăi cu traumatisme minore, sângerări prelungite cu leziuni minore ale pielii, hepatită cronică activă sau ciroză hepatică și afectarea ireversibilă a funcției acestuia Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Manifestările non-sistemice sunt, de asemenea, destul de caracteristice, în special cele caracteristice hepatitei virale C (Tabelul ) Tabelul Manifestări extrahepatice ale infecției cronice cu VHC Tip endocrin tiroidism hipotiroidism tiroidita autoimună, diabet zaharat Fals Vasculită cutanată necrozantă, porfirie cutanată tardivă, lichen plan, eritem multiform, eritem nodos, urticarie Afectarea ochilor Uveită, keratită ulcerativă Glomerulonefrita renală Autoimună și altele Periarterita nodosă, cardiomiopatie hipertrofică, sindromul antifosfolipidic, sindromul Behçet, dermatomio-OZI T, artrita etc Hematologic Crioglobulinemie mixtă, trombocitopenie idiopatică, limfom B non-Hodgkin, macroglobulinemie Waldenström, anemie aplastică După cum sa menționat deja, aproximativ - % din infecția cu VHB și % din infecția cu VHC devine cronică, predispusă să se transforme în ciroză hepatică și carcinom hepatocelular cu un curs activ de - % Cursul natural al hepatitei virale este prezentat în Figura Bunastare Stabilizare Ciroza compensata Moartea, / / unu Transportator pentru HHV Progresie Decompensare (deces) / /an - de ani Fig Cursul natural al hepatitei virale DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Deoarece criteriile clinice nu sunt specifice, datele istorice și identificarea factorilor sunt suficient de importante Capitolul risc de hepatită virală Cu toate acestea, examenele biochimice, serologice și histologice sunt încă decisive în diagnosticul hepatitei virale cronice (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnosticare a hepatitei virale cronice > Confirmarea biochimică a afectarii ficatului (nivel crescut de enzime hepatice, bilirubină, test de timol, disproteinemie, hipergammaglobulinemie) > Markeri serologici ai virusurilor hepatitei B, D, C: Criterii de diagnosticare a infecției CVH-B Prezența markerilor de brânză: • HBsAg - antigen de suprafață al VHB • HBeAg - antigen nuclear "e" HBV • Antigenul nuclear "Core" HBeAg HBV • Anti-HBs (total) - anticorpi totali la HBeAg • IgM anti-HBc - anticorpi clasa M la antigenul nuclear • Anti-HBe - anticorpi la antigenul "e" HBV • ADN HBV - ADN virusului hepatitei B Criterii de diagnosticare a infecției CVH-R: • IgM anti-HDV - anticorpi clasa M la virusul hepatitei D • Anticorpi IgG HDV clasa G împotriva virusului hepatitei D • HDAg - antigenul virusului hepatitei D • ARN-HDV - ARN virusului hepatitei D Criterii de diagnosticare a infecției CVH-C • IgG anti-HCV - anticorpi clasa G împotriva virusului hepatitei C • IgM nucleu anti-HCV - anticorpi clasa M la proteinele nucleare HCV • IgG de miez anti-HCV - anticorpi de clasa G la proteinele nucleare ale VHC • ARN HCV - ARN virusului hepatitei C NB! Cu un rezultat pozitiv al imunotestului enzimatic pentru markerii serologici ai virusurilor hepatitei, este necesar să se efectueze o reacție în lanț a polimerazei (PCR) cu o determinare calitativă și cantitativă a HBVDNA, HCVRNA (cu determinarea genotipului) > Dovezi histologice ale inflamației pe probele de biopsie hepatică (necroză graduală și uneori în punte, infiltrare limfoid-histiocitară a lobulilor și tractului portal Markerii specifici includ hepatocite opace asemănătoare sticlei cu HBsAg și hepatocite cu nuclei de nisip care conțin HBeAg) În ceea ce privește examinarea suplimentară pentru excluderea cirozei hepatice, pacienții sunt supuși endoscopiei (pentru depistarea venelor varicoase ale esofagului), ecografiei (stabilirea hepato- și/sau splenomegaliei, hipertensiunea portală), studii biochimice și serologice suplimentare (coagulare) Secțiunea Boli ale organelor digestive logogramă, conținut de fier, cupru, feritină, ceruloplasmină, antinucleari, mușchi anti-dentiști, antimitocondriali și alți autoanticorpi) Pentru diagnosticul final, determinarea activității procesului și a indicațiilor pentru in'h'sferonotsrapiya în cazuri îndoielnice, sunt indicate o biopsie hepatică și un studiu morfologic al specimenelor de biopsie hepatică TRATAMENTUL HEPATITEI VIRALE CRONICE Baza pentru tratamentul pacienților cu CVH este terapia antivirală etiotropă (utilizarea interferonului și a altor medicamente antivirale - lamivudină, ribavirină) Tratamentul CVH-B Pentru a rezolva problema efectuării tratamentului antiviral, este necesară nu numai diagnosticul de screening, ci și determinarea HReAg, a cărui prezență indică replicarea virusului, precum și PCR cantitativ și calitativ pentru hepatita B În funcție de prezența antigenelor KBsAg și HBeAg, prezența și starea cantitativă a ADN-ului VHB în sânge, nivelul de Alat seric, se face o concluzie despre forma infecției cu VHB: HBeAg pozitiv sau varianta HBeAg-neiativny, HBsAg asimptomatic-purtare, convalescență sau flux ocult În primul rând, pacienții HBeAg-pozitivi, pacienții HBeAg-negativi cu viremie mare (mai mult de copii / ml), o creștere persistentă de peste două ori a activității ALT sunt supuși tratamentului În cazurile în care activitatea transaminazelor nu este crescută, se recomandă efectuarea unei biopsii prin puncție a ficatului Tratamentul antiviral este indicat persoanelor cu inflamație activă mare sau moderată în tratament, precum și dezvoltare moderată sau severă a fibrozei Metodele de terapie antivirală pentru hepatitele cronice B și D sunt prezentate în Tabelul Tabelul Tratamentul antiviral al hepatitei virale cronice B și D Hepatita cronică B • a-interferon - milioane de unităţi intramuscular de trei ori pe săptămână + lamivudină oral mg pe zi timp de - luni Cu contraindicații la terapia cu interferon, cu ciroză decompensată: • Lamivudină mg/zi timp de luni Hepatita cronica D • a-interferon milioane de unități intramuscular de trei ori pe săptămână timp de luni + lamivudină oral mg pe zi timp de - luni Capitolul Principalele criterii pentru eficacitatea tratamentului pacienților cu CVH- sunt ICR-EBV ARN negativ, normalizarea ALT, îmbunătățirea stării de bine Tratamentul CVH-C Pentru a rezolva problema efectuării tratamentului antiviral, sunt necesare nu numai diagnosticarea de screening (detecția imună a anticorpilor împotriva VHC) și detectarea infecției cu VHC în PPR, ci și CR cantitativ cu genotipare, deoarece acest lucru este important pentru prezicerea eficacității tratamentului și determinarea durata acestuia În cazurile în care un pacient este infectat cu VHC genotip sau și nu are contraindicații pentru terapia cu interferon, se recomandă ca acesta să fie supus terapiei antivirale combinate cu interferon pegilat în asociere cu ribavirină timp de de săptămâni fără biopsie, chiar și cu valori Alat normale Dacă un pacient este infectat cu genotipul sau al VHC și se determină o creștere a ALT mai mare de norme, i se recomandă să efectueze terapie antivirală combinată cu interferon pegilat în combinație cu ribavirină (doza este prescrisă în funcție de greutatea corporală) fără biopsie , de obicei în de săptămâni Durata terapiei antivirale este stabilită pe baza obținerii unui răspuns virusologic precoce (o reducere de de ori a încărcăturii virale după săptămâni de tratament) Metodele de terapie antivirală pentru hepatita cronică C sunt prezentate în Tabelul Tabel Tratamentul antiviral al hepatitei cronice virale C Tratamentul vtsruenrgo epdttd(; • mln sau • Peg-a,a-interferon , mcg/kg ( mcg), s/c dată/săptămână + ribavirină în funcție de greutatea corporală: mg pentru greutatea corporală de până la kg, mg pentru greutatea corporală - kg , mg pe zi cu o greutate corporală mai mare de kg timp de - luni NB! De regulă, durata tratamentului combinat este de luni pentru infecția cu XIII'-C cu genotipurile b și luni când este infectat cu genotipul CVH-C sau Dacă încărcătura virală scade cu mai puțin de de ori (sau log) după săptămâni de tratament, este puțin probabil să se obțină un răspuns virusologic susținut, dar continuarea terapiei poate fi adecvată pentru a reduce inflamație și progresie a fibrozei hepatice Tratamentul pacienților cu CVH-C se efectuează în ambulatoriu Alocați răspunsul la tratamentul pacienților cu CVH-C după încheierea cursului de tratament și rezultate pe termen lung sau un răspuns persistent, care este evaluat prin Secțiunea Boli ale tractului digestiv luni Criteriile pentru eficacitatea tratamentului sunt îmbunătățirea stării de bine, normalizarea testelor funcționale hepatice și dispariția markerilor serici de replicare a virusului (ARN PCR-HCV negativ) Astfel, principalul tip de tratament etiotrop pentru hepatita virală cronică este terapia antivirală Din păcate, distribuția sa largă este limitată de o serie de factori Pe lângă costul ridicat al tratamentului, un dezavantaj semnificativ este eficacitatea scăzută a tratamentului anumitor genotipuri de infecție cu VHC Deci, dacă eficacitatea terapiei combinate cu interferon pegilat în combinație cu ribavirină pentru genotipurile și de VHC este de aproximativ %, atunci pentru genotipul b este de numai aproximativ % În plus, interferonoherdpia este însoțită de un nivel ridicat de diferite efecte secundare, pentru care trebuie aplicate metode de corecție suplimentare (Tabelul ) În acest sens, în timpul terapiei cu interferon, trebuie monitorizați lunar principalii parametri hematologici ( lună - săptămânal) și nivelul transaminazelor dată în luni - starea funcțională a glandei tiroide În plus, există anumite contraindicații pentru interlerolerapie, care sunt prezentate în Tabelul Tabelul Efecte secundare ale terapiei antivirale și metode de corectare a acestora Efecte secundare Metoda de corectare Sindrom asemănător gripei Introducerea medicamentului în a doua jumătate a zilei, precum și a paracetamolului - g la ore după injectare Neutopenie: - mai puțin de de celule / μl - mai puțin de de celule / μl Reducerea dozei de peginterferon la μg / săptămână: introducerea stimulentelor granulocitopoiezei Retragerea peginterfeponului până la revenirea numărului de neutrofile la μl celule Trombocitopenie: mai puțin de celule/ pl; - mai puțin de de celule / μl Reducerea dozei de peginterferon la μg / săptămână; Anularea peginterferonului Depresie: - moderată; - sever Reduceți doza de peginterferon la mcg/săptămână; Anularea medicamentului, numirea antidepresivelor Creșterea progresivă a nivelurilor de ALT Scăderea dozei de peginterferon la mcg/săptămână Simptome dispeptice Terapie simptomatică: enzime, acid ursodeoxicolic Anemia hemolitică (scăderea Hb sub g/l) Reducerea dozei de ribavirină, numirea eritropoietinei (Rcor lon) Capitolul Tabelul Contraindicații pentru terapia cu interferon în CVH • CPU decompensat; • Boli somatice severe (în special boli cardiovasculare); • Trombocitopenie mai mică de ml; • Leucopenie mai mică de /ml; • Boli autoimune (în special tiroidita autoimună); • Insuficiență renală; • Diabet zaharat decompensat; • Consumul continuu de alcool sau droguri; • Antecedente de tulburări mentale (în special depresie severă), epilepsie LEZE TOXICE (MEDICE) HEPATICĂ ICD-X: K Boală toxică a ficatului K Toxicitate hepatică cu colestază K Leziune hepatică toxică cu necroză hepatică K Leziuni hepatice toxice ca hepatită acută K Leziuni hepatice toxice de tipul hepatitei cronice persistente K Leziune hepatică toxică de tipul hepatitei lobulare cronice K Leziuni toxice ale ficatului în funcție de tipul de hepatită cronică activă K Boală hepatică toxică cu hepatită, neclasificată în altă parte K Toxicitate hepatică cu fibroză și ciroză K Leziuni hepatice toxice cu alte tulburări hepatice Se știe că peste de medicamente și aproximativ milioane de compuși chimici sunt hepatotoxice Acestea sunt otrăvuri industriale (htraclorură de carbon, tricloretilenă, fosfor galben etc ), metale grele, diverse xenobiotice, medicamente Hepatitele induse de medicamente reprezintă până la % din numărul lor total Agenții hepatotoxici obligatorii provoacă în mod direct necroză deja la doze moderate și toxicitatea lor crește odată cu creșterea dozei (de exemplu, Secțiunea Boli ale sistemului digestiv cloroform, muscarină) Acțiunea medicamentelor opționale se datorează idiosincraziei și nu depinde de doză Dintre aceste medicamente, trebuie să se distingă cele clasice - clorpromazina, halotan, izoniazidă, precum și eritromicină și tetraciclină, steroizi anabolizanți și contraceptive orale, metildopa și clorotiazidă, agenți antitumorali antimetabolici Principalele grupe de medicamente hepatotoxice și modificările la nivelul ficatului cauzate de acestea sunt prezentate în Tabelul Tabelul Boala hepatică indusă de medicamente Patologia ficatului Medicamente Necroză acută a hepatocitelor Paracetamol, halotan, tetraclorură de carbon, venin de ciupercă, cocaină Hepatită acută Dopamină, izoniazidă, halotan, ketoconazol, fenitoină Hepatită cronică Nitrofurani, metildopa, aspirină, izoniazidă Steatoza hepatica Amiodarona, valproat, tetracicline, etanol, aspirina, corticosteroizi Colestază Estrogeni, clorpromazină, medicamente antitiroidiene, eritromicină, nitrofurani, azatioprină Granulomatoza Fenilbutazona, alopurinol, sulfonamide, diltiazem, procainamida Fibroză Metotrexat, vitamina A, clorură de vinil Leziuni vasculare Azatioprină, hormoni sexuali, citostatice, steroizi anabolizanți Tumori Estrogeni, clorură de vinil DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Leziunile hepatice induse de medicamente reprezintă un grup eterogen de leziuni hepatice clinice și morfologice ca urmare a acțiunii medicamentelor hepatotoxice Leziunile hepatice induse de medicamente se clasifică după principii morfologice (necroză hepatocitară acută, hepatită acută, hepatită cronică, steatoză, colestază, granulomatoză, fibroză, leziuni vasculare, tumori) și medicamentul stabilit care a produs leziunile (paracetamol, halotan, tetraclorură de carbon) , venin de ciupercă, cocaină, izoniazidă, halotan, xtoconazol, fenitoină, amiodaronă, valproat, tetracicline, etanol, aspirină, corticosteroizi, nitrofurani, metildopa, estrogeni, clorpromazină, medicamente antitiroidiene, eritrooprina, difenil-alminozol, difenil sulfurin, difenil-alfa, , procainetrexat, metotrexat, vitamina A, clorură de vinil, hormoni sexuali, citostatice, steroizi anabolizanți etc ) Capitolul CLINIC II ROYA RІENIA Hepatita cronică de etiologie medicamentoasă poate avea o serie de semne similare cu cele observate în hepatita autoimună (tablou clinic luminos, hipergammaglobulinemie, factor antinuclear pozitiv în serul sanguin) Afectarea hepatică indusă de medicamente în unele cazuri poate fi caracterizată prin manifestări extrahepatice, cum ar fi febră, erupții cutanate, artralgie, eozinofilie, mialgie, leziuni ale rinichilor, plămânilor, măduvei osoase Multe medicamente pot provoca colestază Icterul și mâncărimea pielii se dezvoltă rapid după administrarea medicamentului, dar bunăstarea generală, de regulă, nu are de suferit Manifestările clinice ale hepatitei induse de medicamente pot avea și un tablou clinic șters Pacienții se plâng de slăbiciune, oboseală, mărirea ficatului, modificări ale probelor biochimice ale ficatului DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Diagnosticul leziunii hepatice induse de medicamente prezintă anumite dificultăți, în special la pacienții care suferă de boală hepatică difuză cronică Acest lucru se datorează absenței oricăror semne clinice și morfologice specifice care indică o etiologie medicamentoasă a leziunii hepatice, precum și o relație clară doză-răspuns Studiu atent al istoricului bolii și evaluarea medicamentelor potențial dăunătoare pentru ficat, utilizate în decurs de luni înainte de boală, poate ajuta la stabilirea unui diagnostic corect Recunoașterea precoce a hepatitei cronice induse de medicamente este dificilă, astfel încât boala poate evolua spre ciroză hepatică Este necesar să se efectueze un studiu virologic aprofundat pentru markerii virusurilor hepatitei B și C, pentru a exclude alcoolul ca cauză a formării leziunilor hepatice cronice și alți factori etiologici ai hepatitei cronice Principalele criterii de diagnostic pentru hepatita indusă de medicamente sunt prezentate în Tabelul TRATAMENT Principiul principal al tratamentului este retragerea imediată a medicamentelor, ceea ce a dus la dezvoltarea leziunilor hepatice induse de medicamente Dacă apar semne de afectare progresivă a ficatului, utilizarea de urgență a antidoturilor specifice (de exemplu, N-acetilcisteină în caz de intoxicație cu paracetamol) Este prezentată o dietă completă, cu excepția alimentelor și a preparatelor care sunt cele mai importante pentru ficat (prăjite, grase, afumate) Restricția proteinelor animale se efectuează în caz de encefalopatie hepatică Printre medicamente, se utilizează metilprednisolon (pentru sindromul citolitic) - - mg pe zi, în funcție de severitatea cursului - de la - săptămâni Secțiunea Boli ale digestiei erg anev până la câteva luni (doza este redusă cu mg în fiecare săptămână) și acid ursodeoxicolezag (ursofalk, ursochol) - mg la kg de greutate corporală Tabelul Criterii de diagnostic de bază hepatită indusă de medicamente • Medicamente care pot afecta ficatul care au fost utilizate în ultimele luni • Excluderea abuzului de alcool, a hepatitei virale acute • Absența markerilor serologici ai hepatitei virale și autoimune • Confirmarea biochimică a afectarii ficatului (nivel crescut de enzime hepatice, bilirubină, test de timol, disproteinemie, hipergammaglobulinemie) • Confirmarea histologică a inflamației în biopsiile hepatice De asemenea, este posibil să se utilizeze hspat protectori de origine vegetală (hosritol, gspabene), preparate din fosfolipide esențiale (essentiale forte H), ademei ionin (heptral) Criteriile pentru eficacitatea tratamentului sunt noomalizapia stării generale a pacientului, indicatori biochimici ai stării funcționale a ficatului Odată cu anularea în timp util a medicamentului care a inițiat leziuni hepatice induse de medicament, în majoritatea cazurilor există o regresie rapidă a simptomelor clinice și o recuperare HEPATITA AUTOIMUNA ICD-X: K Hepatită autoimună DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Hepatita autoimună (AIH) este o boală hepatică cronică necrotic-inflamatoare de etiologie neclară, care durează mai mult de luni, se caracterizează printr-un proces inflamator periporeal sau mai sever la nivelul ficatului, prezența hipergamaglobupinemiei și o gamă largă de autoanticorpi tisulari În funcție de autoanticorpii detectați, se disting trei tipuri de AIH (Tabelul ) Capitolul Tabelul Tipuri de hepatită autoimună • Tip - prezența unui anticorpi inonucleari (ANA) la - % dintre pacienți și/sau anticorpi pentru mușchii netezi (SMA) la - %, adesea în combinație cu îngeri citoplasmatici antineutrofili de tip p (ANCA) • Tipul - prezența anticorpilor microzomali (anti-LKM- , LKM- ) la antigenul microzomilor din ficat și rinichi de primul tip • Tip - prezența anticorpilor la antigenul hepatic solubil (antp-SLA) în absența ANA, SMA, LKM- ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ După cum sa menționat mai sus, etiologia AIH rămâne neclară Mai des se dezvoltă în purtătorii anumitor antigeni ai complexului major de histocompatibilitate, în special, HLA-A , B , DR , DR și alții implicați în procesele imunoreglatoare Un rol cheie în patogeneza AIH îi revine unui defect de imunoretulare, care se manifestă prin pierderea toleranței la auto-antigene, în urma căreia diverși autoanticorpi care pot afecta ficatul sunt produși în organism în cantități crescute Pacienții cu anticorpi SMA și/sau ANA au cea mai frecventă hepatită autoimună de tip în SUA și Europa de Vest Anticorpii anti-acizi detectați la titruri mari indică și prezența hepatitei autoimune de tip Pacienții care au anticorpi la micozomii hepatici/renali de tip (anti-LKM-I) au hepatită autoimună de tip Anti-LKM-I nu poate coexista cu anticorpii anti-șoarece, antinucleari sau antiactinoză și formează un subgrup imunoserologic separat Hepatita autoimună de tip apare întotdeauna, de obicei la o vârstă fragedă (de la la ani), dar uneori afectează adulții Este mai probabil decât hepatita de tip să aibă boli imunitare asociate (cum ar fi tiroidita autoimună, vitiligo, diabet zaharat insulino-dependent și coli ulcerativ) și să detecteze anticorpi specifici unui organ (cum ar fi anticorpi la tiroida, insulele Langerhans, și celulele parietale) La pacienții cu hepatită de tip , nivelul IgA din serul sanguin este mai scăzut decât la pacienții cu boală de tip Rezultatele studiilor preliminare sugerează că hepatita autoimună de tip duce la dezvoltarea pirozei hepatice mai des decât hepatita Hepatita autoimună de tip este diagnosticată prin detectarea anticorpilor la antigenul hepatic solubil (SLA) în sângele pacienților Aproximativ % dintre pacienții cu hepatită de tip au anti-SLA " " și nu se pot distinge de pacienții seronegativi Anterior se presupunea că anticorpii hepatico-pancreatici (LP) aparțin și markerilor hepatitei autoimune de tip , dar mai recent Secțiunea Boli ale organului digestiv s-a constatat că pot fi prezenți în sânge împreună cu anticorpi caracteristici bolii de tip Ca rezultat, încă nu se știe dacă anti-SLA și anti-LP sunt subtipuri de markeri de hepatită autoimună de tip sau aparțin unui subgrup diferit MANIFESTARI CLINICE AIH este mai frecventă la femei ( - %), dar AIH de tip este diagnosticată la copii și tineri (mai des la fete) Există două vârfuri în creșterea incidenței AIH - perioada pubertății și perioada menopauzei Tabloul clinic poate varia de la curs asimptomatic la sever și chiar fulminat Boala poate începe ca o hepatită acută și doar icterul pe termen lung ridică suspiciunea de boală hepatică cronică Mai des, însă, AIH începe cu un tablou clinic slab și se dezvoltă treptat Majoritatea pacienților se plâng de slăbiciune, oboseală, sângerări nazale, ușurință în vânătăi, febră periodică, dureri articulare, apariția modificărilor pielii (acnee), îngălbenirea sclerei, pielea, care apare, de regulă, episodic AIH poate rămâne asimptomatică mult timp (câțiva ani) și poate fi depistată accidental ca urmare a depistarii modificărilor funcției hepatice sau a apariției icterului O evoluție severă cu un tablou clinic pronunțat se caracterizează prin febră, icter al pielii (până la icter colestatic sever), apariția "venelor de păianjen" pe față, în decolteu, pe pielea coapselor, umerilor, aspect de striuri, vânătăi Manifestările extrahepatice sunt caracteristice pacienților cu AIH Ele pot afecta aproape toate organele și sistemele Există vasculite cutanate, poliartrite fără deformare a suturii, artralgii, mialgii, limfadenopatii, alveolite, pleurezii, miocardite, glomerulonefrite latente, diabet zaharat, infiltrate pulmonare, trombocitopenie, colită ulcerativă etc cu AIH DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Diagnosticul de AIH se stabilește prin excluderea factorilor etiologici cunoscuți ai hepatitei, cum ar fi viruși, medicamente, factori toxici și metabolici Criteriile de diagnostic pentru hepatita autoimună sunt stabilite conform acordului internațional Diagnosticul definitiv de AIH necesită examinarea histologică a necrozei în trepte cu sau fără hepatită lobulară sau necroză punte (sau fără aceasta) Prezența unei patologii indicând un posibil Capitolul Tabelul Boli imune asociate cu hepatita autoimună • Tiroidită autoimună* • Dermatita herpetiformă • Eritem nodular • Alveolită fibrozată • Miozita locală • Gingivita • Glomerulonefrită • boala Graves* • Anemie hemolitică • Purpura trombocitopenică idiopatică • Diabet zaharat insulino-dependent • Atrofia vilozităților mucoasei intestinale • Irit • Lichen plan • Miastenia gra' este • Neutropenie • Pericardită • Neuropatie periferica • Anemie pernicioasă • Pleurezie • Colangita sclerozantă primară • Pioderma gangrenoasă • Artrita reumatoida* • sindromul Sjögren • sinovita* • Lupus eritematos sistemic • Colita ulcerativa nespecifica* • Urticarie • Vitiligo Notă: * - cel mai frecvent prezența unei alte boli (de exemplu, afectarea căilor biliare, granuloame, depozite de cupru etc ) Orice modificare a nivelului aminotransferazelor din serul sanguin, dacă acestea sunt dominante, sunt considerate compatibile cu diagnosticul Nivelurile de globulină totală, y-globuline sau imunoglobuline G ar trebui să fie de cel puțin , ori normal; titrurile serice ale mușchiului anti- dioți, anticorpii antinucleari și anticorpii la microzomii de tip ai ficatului și rinichilor trebuie să fie peste : Anamneza nu trebuie să conțină fapte de transfuzie de sânge și componentele sale, internare recentă Secțiunea Boli ale sistemului digestiv medicamente hepatotoxice sau abuz de alcool ( , - : + , + : + • diagnostic probabil la După tratament: • diagnostic de certitudine " • diagnostic probabil de la la Rezultatele terapiei cu hopmoni corticosteroizi pot fi, de asemenea, evaluate în puncte; astfel, răspunsul la tratament poate fi folosit pentru a confirma sau a exclude diagnosticul Spre deosebire de alte forme de hepatită cronică, atunci când puneți un diagnostic de hepatită autoimună, nu trebuie să așteptați șase luni pentru ca procesul să devină cronic Având în vedere că boala deseori decurge os'ro, este posibil să se diagnosticheze hepatita autoimună în orice moment al evoluției sale clinice TRATAMENT Incapacitatea de a efectua tratamentul etiologic în AIH aduce în prim-plan terapia imunosupresoare patogenetică Secțiunea Boli ale sistemului digestiv a căror bază se află până în prezent glucocorticosteroizii (tabelul ) Tabelul Terapie imunosupresoare pentru AIH Regimul de tratament Durata Note Prednisolon (monoterapia) - mg pe zi (două treimi din doză dimineața, o treime seara) - săptămâni doză indicată cu scăderea treptată a dozei de - mg până la o doză de întreținere de - mg tratament spitalicesc Prednisolon - mg -g azatioprină din a doua săptămână, mg pe zi În prima săptămână, apoi doza de prednisolon se reduce la o doză de întreținere de - mg pe săptămână Cu un proces activ - tratament internat Prednisolon (doză de întreținere) - mg zilnic dimineața Câteva luni până la mulți ani de utilizare Tratat în ambulatoriu În tratamentul pacienților cu AIH, este posibil să se utilizeze preparate > acid pso-deoxicolic (ursofalk, ursochol), în special în tratamentul AIH cu colestază Doza recomandată este de - mg per kg greutate corporală pe zi timp de - ani În cazurile de amenințare de osteoporoză (bătrânețe, utilizare pe termen lung a steroizilor), este posibil să se utilizeze suplimente de calciu la g pe zi, vitamina D ( OD) pe zi ( lună) Pacienții cu AIH sunt candidați pentru transplant hepatic, mai ales în cazurile în care terapia conservatoare eșuează sau se dezvoltă complicații ale cirozei Cu AIH netratată, prognosticul este prost: supraviețuirea la ani este de %, la ani A % Prin utilizarea schemelor moderne de terapie imunosupresoare, rata de supraviețuire la de ani ajunge la % Cu un curs clinic șters, prognosticul este mai favorabil , STEATOHEPATITA NEALCO GOL ICD-X: K Steatohepatită non-alcoolică Steagohepatita non-alcoolică (NASH) este o formă nosologică independentă, care se caracterizează printr-o creștere a activității enzimelor hepatice din sânge și modificări morfologice la nivelul ficatului, similare cu cele din hepatita alcoolică, dar observată la persoanele care nu folosesc alcool kogol Capitolul ( Hepatita cronică ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Deși nu se cunoaște prevalența exactă a NASH, aceasta este considerată a fi o boală comună cu o incidență apropiată de prevalența hepatitei virale cronice B Acest lucru se datorează prevalenței mari a cauzelor HASH în societate, principalele fiind obezitatea și diabet de tip (Tabelul ) Tabelul Principalele cauze și factori de risc pentru NASH • Factori metabolici ° Obezitatea ° Diabet zaharat și hiperglicemie ° Hiperlipidemie ° Foamete acută și pierdere rapidă în greutate ° Nutriția parenterală totală • Intervenții chirurgicale ° Impunerea anastomozei jejunoileale c I astroplastie pentru obezitate morbidă ° Impunerea unei stome biliar-papcreatice ° Rezecția extensivă a jejunului • Medicamente Amiadarone ° Maleat de perhexilen ° Glucocorticoizi ° Estrogeni sintetici ° Tamoxifen • Alti factori ° Disrticuloza jejunului cu proliferare bacteriană ° Lipodistrofie regională ° Abetalipoproteinemie ° boala Weber-Christian O explicație modernă și foarte logică pentru patogeneza NASH este reprezentată de ipoteza "două lovituri" Prima "lovitură" este depunerea de grăsime, care stă la baza degenerării grase a ficatului sau a steatohepatitei, în hepatocite Această degenerare grasă crește sensibilitatea organului la a doua "lovitură" - o creștere bruscă a nivelului de acizi grași liberi, care pare să joace un rol decisiv Acest lucru poate fi declanșat de una dintre procedurile chirurgicale pe intestine, luarea anumitor medicamente sau dezvoltarea diabetului de tip NASH este de obicei observată la pacienții care au deja diabet de tip , obezitate generală, pierdere rapidă în greutate și suprasolicitare Secțiunea Boli ale sistemului digestiv alcool Toate aceste cauze duc la mobilizarea acizilor grași liberi și la absorbția lor de către ficat În mitocondrii și alte organele celulare ale hepatocitelor, acizii grași liberi sunt fie oxidați, fie utilizați pentru a sintetiza trigliceride, fosfolipide și esteri de colesterol Cu toate acestea, dacă aportul de acizi grași liberi devine excesiv, metabolismul grăsimilor este puternic activat, degradarea acesteia devine insuficientă și se observă acumularea de trigliceride MANIFESTARI CLINICE Majoritatea pacienților cu NASH ( - %) nu prezintă simptome caracteristice bolilor hepatice Doar câțiva raportează disconfort abdominal ușor, durere în cadranul superior drept sau slăbiciune și stare generală de rău (Tabelul ) Pacienții sunt mai susceptibili de a merge la medic din alte motive (de exemplu, hipertensiune arterială, litiază biliară, boală coronariană, insuficiență cardiacă congestivă), tumori, boală vasculară periferică, hipotiroidism, tulburări ginecologice sau psihiatrice), iar funcția hepatică anormală este detectată incidental În toate cazurile, este necesar să se excludă abuzul de alcool Cel mai adesea, la prima examinare, există o creștere a ficatului fără simptome caracteristice bolilor hepatice cronice Cel mai adesea, se detectează o creștere de - ori a activității ALT și AST în sânge Activitatea ALT este de obicei mai mare decât activitatea AST, în timp ce raportul invers este tipic pentru hepatita alcoolică A Activitatea fosfatazei alcaline se modifică la mai puțin de jumătate dintre pacienți, nivelul bilirubinei crește rar Nivelul albuminei din sânge rămâne aproape întotdeauna normal, prelungirea timpului de protrombină nu este caracteristică NASH Starea clinică și parametrii de laborator la majoritatea pacienților cu NASH rămân stabile Cu toate acestea, deși NASH este de obicei asimptomatică, aproximativ jumătate dintre pacienți dezvoltă fibroză progresivă și până la / dintre pacienți dezvoltă ciroză DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Este extrem de dificil de prezis natura procesului patologic care determină o creștere prelungită a nivelului de AST și ALT în sânge fără a examina biopsiile hepatice Valoarea prognostică a diagnosticului de ficat gras non-alcoolic înainte de biopsie este de numai % pentru NASH și % pentru hepatita alcoolică În caz de încălcare a funcției hepatice, este necesar să se caute în mod activ cauzele care au dus la încălcare O anamneză atentă duce adesea la suspiciunea de leziuni hepatice induse de alcool sau de droguri Ar trebui efectuate o serie de teste de laborator, inclusiv serologice, pentru dvs Capitolul fenomene de hepatită virală, metabolismul fierului, nivelul ceruloplasminei, nivelul și fenotipul (i]-antitripsinei, anticorpi antimitocondriali și antinucleari, deoarece aceste studii permit depistarea cauzelor potențial eliminabile ale bolii hepatice Tabelul Caracteristici clinice și constatări de laborator în NASH Vârstă • De obicei - de ani • Uneori - de ani Podea • Predominant feminin Comorbidități frecvente • Obezitate ( - % dintre pacienți) • Diabet ( - % dintre pacienți) • Hiperlipidemie ( - % dintre pacienți) Reclamații • Absent ( - % dintre pacienți) • Ușor disconfort în cavitatea abdominală • Durere în cadranul dreapta sus al abdomenului • Slăbiciune sau stare de rău Semne obiective • Hepatomegalie • Semne de boală hepatică cronică sau hipertensiune portală (rar) Indicatori de laborator • Creșterea activității AsAt și Alat în plasma sanguină de - ori • Activitate normală sau ușor crescută a fosfatazei alcaline • Niveluri normale de proteine și bilirubină în sânge, timp de protrombină normal • Posibilă creștere a feritinei serice Tehnicile imagistice, cum ar fi ultrasonografia hepatică și Dopplerografia vaselor hepatice și portale, pot ajuta, de asemenea, la stabilirea diagnosticului Examinarea cu ultrasunete a pacienților cu NASH relevă adesea hiperecogenitatea sau "luminozitatea" țesutului hepatic din cauza infiltrației grase difuze Cu toate acestea, acest indicator nu este specific și nu permite diagnosticarea NASH Dacă niciunul dintre studiile de mai sus nu a dat rezultate, se recomandă prescrierea unei biopsii hepatice pentru a confirma sau exclude NASH, în special la pacienții cu semnele clinice tipice ale acestei boli descrise mai sus Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Criteriile de diagnostic pentru NASH (conform E Powell et al ) cu adaosuri sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de diagnostic pentru NASH La examinarea unei biopsii hepatice, se depistează degenerarea și inflamația grasă cu picături mari moderate sau severe (lobulare sau portal) în prezența sau absența corpilor hialini Mallory, semne de fibroză sau ciroză, degenerare și distrofie biliară a hepatocitelor Cu o anamneză detaliată de către trei medici independenți, interviuri cu membrii familiei și medicul raional, trebuie confirmată absența abuzului de alcool (consum mai mic de - g etanol/zi) Rezultatele mai multor teste de sânge randomizate pentru a determina nivelul de alcool din sânge trebuie să fie negative Rezultatele determinării în serul sanguin al marcoei a utilizării alcoolului - transferină, care nu conține acizi sialici (dacă a fost efectuat un astfel de studiu), ar trebui să fie, de asemenea, negative Examenul serologic nu a evidențiat semne de infecție cu virusurile hepatitei B, C, G A fost exclusă prezența bolilor metabolice și autoimune TRATAMENT Nu există un regim de tratament general acceptat pentru NASH Metodele moderne de tratare a acestuia sunt enumerate în tabelul Tabelul Opțiuni de tratament pentru NASH • Pierdere în greutate • Agenți antidiabetici orali • Agenți hilocolesterolemici (clofibrat, gemfibrozil) • Mijloace cu efect hepatoprotector: Acid ursodeoxicolic ° Fosfolipide esențiale (Essentiale Forte H, Eneschiiv) ° Aminoacizi esențiali, betaină glucuron/ -adenosil-L-metionină ° Genatoprotectori ai plantelor (simepar, hepaben) • Tocoferol (vitamina E) • Metronidazol (pentru proliferarea bacteriană) • Polimixină (cu nutriție parenterală totală) • Transplant de ficat Deoarece NASH este cel mai adesea asociată cu obezitatea, medicii consideră de obicei că este necesară reducerea greutății corporale a pacientului Cu toate acestea, pentru a evalua valoarea G Iara Hepatita cronica această metodă este dificilă, deoarece astfel de pacienți rareori reușesc să reducă greutatea corporală și mai ales să o mențină redusă pentru o lungă perioadă de timp Preparatele medicamentoase Spedi locul principal în tratamentul NASH aparțin medicamentelor cu proprietăți hepatoprotectoare Acidul ursodeoxicolic (UDCA) este în prezent cel mai frecvent utilizat și poate avea efecte benefice în tratamentul NAS În studiile de tratament al pacienților care suferă de boală hepatică biliară primară, s-a demonstrat că UDCA înlocuiește mai mulți acizi biliari hidrofobi, hepatotoxici în rezervorul de acizi biliari și, în plus, are efecte citoprotectoare, imunomodulatoare și anti-optice UDCA la o doză de - mg/kg greutate corporală pe zi reduce sau chiar normalizează nivelurile AST la % dintre pacienți și nivelurile GGT la % dintre pacienți, mai ales când terapia UDCA este combinată cu o dietă săracă în grăsimi În plus, UDCA reduce cantitatea de grăsime din ficat UDCA are, de asemenea, avantajul de a nu provoca reacții adverse la pacienții cu boală hepatică biliară primară care au fost tratați de peste ani Medicamentele hipoglicemiante orale (metformină), medicamentele hipocolesterol (statine, fibrați) și tocoferolul sunt, de asemenea, considerate medicamente promițătoare în tratamentul NASH BOALA ALCOOLICA DE FICAT ICD-X: K O Boala ficatului gras alcoolic K Hepatită alcoolică acută și cronică K Fibroza hepatică alcoolică K Ciroza alcoolică a ficatului DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Boala alcoolică a ficatului (ALD) combină tulburări hepatice funcționale și structurale de severitate diferită cauzate de aportul sistematic de băuturi alcoolice (Tabelul ) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Alcoolul are un efect dăunător specific asupra ficatului În anii , s-a dovedit că o singură doză de g etanol ( - g vodcă) provoacă necroză la nivelul ficatului ca răspuns la care se dezvoltă o reacție inflamatorie La voluntari sănătoși, s-a demonstrat că aportul zilnic de alcool chiar și în cantități mici timp de zile cauzează Secțiunea Boli ale sistemului digestiv modificări morfologice caracteristice ficatului Totuși, efectul alcoolului asupra ficatului este foarte variabil, în funcție de mulți factori Nu orice alcoolic dezvoltă hepatită alcoolică sau ciroză Potrivit lui S Shenock, aproximativ % dintre alcoolici nu au modificări la nivelul ficatului, % au steatoză grasă, % au hepatită alcoolică și doar % au ciroză hepatică Conform altor date, marea majoritate a alcoolicilor ( - %) prezintă infiltrații grase la nivelul ficatului, în timp ce hepatita alcoolică și ciroza apar mult mai rar Aparent, cei mai importanți factori determinanți ai afectarii ficatului ar trebui să fie luați în considerare cantitatea și durata consumului de alcool, și nu tipul de băutură și caracteristicile individuale ale consumului acesteia Tabelul Spectrul bolii hepatice alcoolice • Degenerarea grasă alcoolică a ficatului (steatoză) • Hepatită alcoolică cronică • Hepatită alcoolică cronică (statohepatită) • Fibroza hepatică alcoolică • Ciroza alcoolică a ficatului (clasele A, B, C conform Child-Pugh) Abuzul de alcool provoacă trei tipuri de modificări histologice la nivelul ficatului: infiltrarea grasă, hepatita alcoolică și ciroza Cu toate acestea, niciunul dintre ei nu este patognomonic pentru ALD Toate cele trei tipuri de leziuni (fie sau în grade diferite) sunt adesea găsite simultan la pacienții cu ALD Uneori subliniez constatări histologice similare! cu privire la progresia procesului, cu toate acestea, după cum sa dovedit, ciroza se poate dezvolta chiar și în absența semnelor clinice de hepatită Mai mult, la persoanele care consumă cantități mari de alcool, absența simptomelor de afectare a ficatului poate fi combinată cu absența modificărilor patologice Infiltrarea grasă a ficatului (steatoza) se caracterizează prin formarea de picături de grăsime mici (microveziculare) sau mari (macroveziculare) în citoplasma hepatocitelor Ambele tipuri de steatoză apar uneori la pacienții cu boală hepatică alcoolică Cu prezența simultană a modificărilor inflamatorii, afectarea ficatului este definită ca steatohepatită Ficatul gras se poate dezvolta după ce au băut doar uncii ( g) de alcool ( - cocktail-uri, litri de vin sau mai puțin de un galon de bere) în weekend și se găsește la - % dintre alcoolici (mai mult peste g de alcool pe zi timp de ani sau mai mult) Boala este adesea însoțită de apariția unor modificări fibroase la nivelul ficatului, chiar și în absența hepatitei Trebuie subliniat faptul că daune similare sunt cauzate de alte cauze, inclusiv hepatita cronică activă C, diabetul zaharat, obezitatea și înfometarea Cu detectarea simultană a inflamatorii Capitolul modificări și infiltrații grase și în absența indicațiilor de abuz de alcool, boala este definită ca steatohepatită non-alcoolică O creștere a nivelului transaminazelor de ori este observată atât în steatoza alcoolică, cât și în cea nealcoolică a ficatului Caracteristicile histologice ale hepatitei alcoolice includ necroza hepatocitelor, infiltratele inflamatorii (predominant leucocite polimorfonucleare) și fibroza Hepatita (adică inflamația ficatului) poate fi cauzată și de infecția virală și de reacții autoimune, dar imaginea inflamației este diferită calitativ de cea a hepatitei alcoolice Manifestările clinice variază de la asimptomatice (anicterice) la hepatită severă cu icter, ascită și hipertensiune portală Hepatita alcoolică se dezvoltă mai devreme sau mai târziu la aproximativ - % dintre alcoolici Ciroza alcoolică, ca oricare alta, este reprezentată de distrugerea difuză și regenerarea ficatului cu predominanța țesutului fibros asupra hepatocitelor Regenerarea are loc la întâmplare, însoțită de formarea de noduri și o încălcare a structurii anatomice și funcționale normale a organului Ciroza alcoolică este de obicei micronodulară; nodulii nu depăşesc mm în diametru şi sunt înconjuraţi de ţesut conjunctiv Explicând pacienților și familiilor acestora ce este ciroza hepatică, medicul o poate caracteriza ca "formarea de cicatrici pe ficat" În absența unor indicații clare cu privire la impactul unui anumit factor în anamneză în momentul formării cirozei, în majoritatea cazurilor este dificil să se determine cauza inițială a leziunilor hepatice MANIFESTARI CLINICE Simptomele clinice în APD sunt de obicei nespecifice Nu este neobișnuit ca pacienții să consulte un medic pentru o altă boală asociată cu consumul de alcool Întotdeauna la examinare, trebuie identificate simptome obiective ale alcoolismului "ascuns": fața edematoasă, dilatarea vaselor cu sânge plin ale sclerei, tremurul mâinilor, limbii, transpirație, prezența semnelor hepatice "mici" Complexul de tulburări somatice, metabolice, neurologice creează un "aspect de alcoolic" specific, reflectând implicarea sistematică a diferitelor organe în procesul patologic Frecvența principalelor simptome clinice în afectarea hepatică alcoolică este prezentată în tabelul Degenerarea grasă alcoolică a ficatului (steatoza alcoolică a ficatului) este cea mai frecventă formă clinică, care este adesea asimptomatică Poate exista o senzație de greutate în hipocondrul drept, o ușoară creștere a ficatului, simptome dispeptice, intoleranță la alimentele grase În cele mai multe cazuri, se procedează favorabil, iar dacă se renunță la alcool după - luni, se produce o îmbunătățire semnificativă, până la dispariția completă a steatozei al -lea Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Simptome clinice în ABP Simptome clinice Infiltrare grasă, % Hepatită alcoolică, % Ciroză hepatică, % Anorexie, greață - Dureri abdominale - Febră - (intermitentă) (persistentă) Hepatomegalie Icter Hipertensiune portală (ascita, splenomegalie) Telangiectazii Steatoepatita alcoolică apare la - % dintre pacienții cu ALD În cazuri tipice, hepatita alcoolică seamănă cu afectarea hepatică virală în clinică Sunt frecvente anorexia, greața, pierderea în greutate, starea de rău, disconfortul abdominal, icterul Aproximativ jumătate dintre ools au o temperatură ridicată a corpului Examenul fizic dezvăluie un ficat mărit, neted, nedureros Splina este rar palpabilă Parametrii biochimici ai sângelui se modifică într-o măsură mai mică Se observă o creștere moderată a activității transaminazelor, fosfatazei alcaline, caracterelor, o creștere a gamma-glutamil transpeptidazei, hipercolesterolemie, trigliceridemie și o scădere a nivelului de protrombină Cu abstinența completă prelungită, manifestările histologice persistă până la luni sau mai mult, dar recuperarea este posibilă Fibroza alcoolică a ficatului se caracterizează printr-o evoluție asimptomatică sau puțin simptomatică și este de obicei detectată în stadiul de ciroză hepatică Clinica se caracterizează prin manifestări ale bolii alcoolice Parametrii de laborator sunt de obicei în limitele normale Dacă se suspectează fibroză hepatică alcoolică, este necesară o biopsie prin puncție Hepatita alcoolică acută (forma fulminantă) se caracterizează printr-un debut acut, stare gravă a pacienților, anemie, febră, anorexie, greață, encefalopatie, afectare a funcției renale, apariția ascitei, dezvoltarea comei hepatice, care de obicei duce la deces a pacientului Hepatita alcoolică acută (forma icterică) se caracterizează prin icter, durere în hipocondrul drept, dispepsie, greață, pierderea poftei de mâncare, febră cu febră până la - ° timp de - săptămâni, tulburări psihice, tremor, polineuropatie și alte semne de consum prelungit de alcool, ascigoame, splina mărită, boli bacteriene concomitente, Capitolul J Hepatită cronică progresie rapidă la ciroză hepatică, leucocitoză semnificativă, anemie, apariția proteinelor în urină, o creștere a conținutului de bilirubină totală și a fracțiilor sale, în special bilirubina directă, o creștere a activității GGT, ALT, AST, alcalin fosfatază, scăderea conținutului de albumină, fibrinogen, colesterol, prelungirea timpului de sângerare, creșterea creatininei Ciroza alcoolică a ficatului se dezvoltă în medie la % dintre alcoolici Simptomele clinice depind de gradul disfuncției hepatice, de severitatea sindromului de hipertensiune portală, de activitatea și stadiul cirozei Initial, apar simptome dispeptice, astenie, slabire În stadiul de formare a cirozei hepatice, există o creștere a dimensiunii abdomenului, o scădere a difezei, colaterale venoase, apariția icterului, sângerări nazale, diviziuni ale encefalopatiei până la dezvoltarea comei hepatice, în special pe fondul sângerare din vene varicoase esofagiene DIAGNOSTIC ȘI DIAGNOSTIC Anamneza atentă este cel mai important factor de diagnostic în ALP (precum și în multe alte boli) Cu toate acestea, din cauza faptului că alcoolicii denaturează adesea în mod deliberat datele, medicul primește informații suplimentare din conversațiile cu rudele, prietenii pacientului sau din istoricul medical În general, se acceptă că o estimare corectă a consumului de alcool poate fi făcută dacă se ghidează după vechea regulă: cantitatea maximă de alcool raportată de pacient, înmulțită cu cinci Rezultatul nu va fi foarte precis, dar esența acestui calcul simplu este reamintirea că autoevaluarea de către pacient a cantității de băut este clar subestimată Semnele clinice și anamnestice ale ALD sunt prezentate în Tabelul Tabelul Semne clinice și anamnestice ale ABP • Utilizarea sistematică a băuturilor alcoolice • Semne de boală alcoolică: toleranță ridicată la alcool, dependență psihologică și fizică de băuturi alcoolice, encefalopatie alcoolică, istoric de psihoză alcoolică • Degradarea socială: schimbări frecvente de muncă cu retrogradare, pierderea locului de muncă, a familiei etc • Încălcarea stării psiho-neurologice: iritabilitate, comportament inadecvat, tremor de mâini, tulburări de somn • Examinare - icterul nostru, venele safene dilatate, eritem palpebral, vene de păianjen, umflarea feței, mărirea glandelor parotide, căderea părului, nuanța pielii gri sau cianotică, ginecomastie, creșterea dimensiunii abdomenului • Creșterea dimensiunii ficatului, a splinei, semne de ascită la palpare Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Există mai multe criterii obiective care susțin puternic diagnosticul de ALD (Tabelul ), dar niciunul dintre ele nu este patognomonic Tabelul Semne diagnostice ale bolii hepatice alcoolice Caracteristici Indicatori Comentarii Biochimic/hematologic AST/ALT D (frecvent) Destul de caracteristic, dar poate apărea în stadiul final al oricărei boli hepatice; cu hepatita virală C are loc raportul invers Creșterea gamma-glutamil-t rans-peptidazei (frecventă) Foarte sensibilă, dar nu specifică; nu reflectă severitatea leziunilor hepatice O creștere a volumului mediu de eritrocite (deseori) Apare și în alte boli ale ficatului, dar acest lucru se datorează în mare parte deficienței de acid folic și vitamina B , care este caracteristică persoanelor care abuzează de alcool Deficitul de fier în combinație cu macrocitoza poate da o valoare normală a volumului mediu de eritrocite Semne clinice ale feminizării Venele de păianjen Ginecomastie Contractura lui Du "hui gren Hiperemia palmelor Cel mai des observată la pacienții cu ALD, dar apare și în alte boli hepatice Dezvoltarea contracturii lui Dupuytren depinde de cantitatea de alcool consumată și nu reflectă severitatea de leziuni hepatice Spironolactona, folosita pentru tratarea ascitei, poate provoca si ginecomastie Manifestări extrahepatice ale alcoolismului; slăbiciune a mușchilor scheletici; cardiomiopatie dilatativă; pancreatită; Neuropatia periferică Toate semnele de mai sus pot fi o manifestare a altor boli, cu toate acestea, detectarea lor la pacienții cu suspiciune de ALD confirmă natura alcoolică a leziunilor hepatice Corpii histologici Mallory Cel mai adesea și în cel mai mare număr se găsesc la pacienții cu ALD, deși apar și în alte boli hepatice O constatare utilă în cazul suspectării ALD cha Picături de grăsime Este necesar să se diferențieze de obezitate, diabet, hepatită virală C, infecție HIV, hepatită medicamentoasă și toxică etc Emiva Hepatită cronică TRATAMENT Principalele tratamente pentru ALD sunt prezentate în Tabelul Toți pacienții cu ciroză hepatică alcoolică sunt supuși observației dispensare active cu examinări periodice o dată la - luni (ecografia hepatică, teste biochimice hepatice) Este necesară o dietă de lungă durată nr , restricția activității fizice, refuzul alcoolului și administrarea de medicamente hepatotoxice Tabelul Metode de tratament ABP • În toate cazurile - refuzul de a consuma alcool, o dietă plină de conținut proteic, cu un conținut ridicat de vitamine, factori lipotropi Ficat gras alcoolic • Preparate din fosfolipide esențiale (Essentiale Forte N, Enerliv): - mg de ori pe zi timp de - luni sau • Ademetionina (Heptral) mg de ori pe zi timp de - luni sau • Acid ursodeoxicolic (Ursofa tk) mg/kg/zi timp de - luni sau • Hegagoprotectori din plante sau combinate (gepaben, simepar) Hepatită alcoolică • Metilprednisolon mg/zi pe cale orală (sau doze echivalente de prednisolon), - săptămâni, redusă treptat până la întreruperea completă • Hepatolrote magazine " Ademetionină (Heptral) - mg pe zi intravenos, nr - , urmată de administrare orală a - mg/zi timp de - luni Acid ursodeoxicolic (ursofalk) mg/kg/zi timp de luni ° Preparate de fosfolipide esențiale (Essentiale) intravenos Xe - ° Citrarginina ml pe zi Nr - ° Hepagoprotectori de origine vegetala: simepar, hepaben - capsule de ori pe zi timp de - luni Pentru insuficienta hepatica: • Reducerea aportului de proteine la - g/zi • Terapie prin perfuzie (soluție de glucoză - % în doză de - ml cu vitamine) • Hepatoprotectoare Sectiunea Continuarea tabelului • Ornitină-aspartat mai întâi IV lent - g/zi, apoi în interior g de - ori pe zi • Preparate cu lactuloză (dufalac) - ml sirop de ori pe zi; Odată cu dezvoltarea precomă sau comă: • Preparate de lactuloză (dufalac) - ml sirop de ori pe zi • Antibiotice: ciprofloxacina g de ori pe zi timp de - zile Cu sinorom ascitic edematos • Soluție de albumină - % ml pe zi • Diuretice: n Spironolactonă (veroshpiron) - mg/zi pe cale orală + ° Furosemid - mg Oral, intramuscular sau intravenos, in functie de diureza (trebuie sa existe o diureza pozitiva de - ml/zi) Ciroza alcoolica a ficatului (vezi Tratamentul cirozei hepatice) În cazul steatozei alcoolice, evitarea consumului de alcool contribuie la o recuperare completă Pentru a determina prognosticul pe termen scurt pentru hepatita alcoolică, se determină indicele Madreya = , x (timpul de protrombină al pacientului în secunde - valoarea normală a timpului de protrombină în secunde) + nivelul bilirubinei totale în mg/decilitru Cu indicele Madrei sub , prognosticul este relativ favorabil La valori peste - probabilitatea decesului în perioada de spitalizare depășește % Prognosticul pe termen lung este determinat de capacitatea pacientului de a se abține complet de la alcool Odată cu dezvoltarea cirozei, prognosticul este determinat de clasa de severitate a cirozei pe scara Child-Pugh (vezi ciroza hepatică) La % dintre pacienții cu ciroză de clasa C, speranța de viață nu depășește luni Singurul tratament care poate îmbunătăți prognosticul la acești pacienți este transplantul hepatic CAPITOLUL CIROZA DE FICAT ICD-X: K Fibroza si ciroza hepatica K Ciroza alcoolică a ficatului K Ciroză hepatică cu afectare toxică a ficatului K Ciroza biliară primară K Ciroză biliară secundară K Alte ciroze sau nespecificate K Hipertensiune portală K Insuficiență hepatică cronică RELEVANȚA PROBLEMEI Urgența problemei se datorează proporției mari a diverșilor factori etiologici ai cirozei hepatice în societate (infecție virală, abuz de alcool, medicație necontrolată, insuficiență cardiacă, obezitate, diabet zaharat etc ) și, ca urmare, prevalență ridicată a acestora ( - de cazuri la de locuitori) În plus, deoarece ciroza hepatică este stadiul final al bolii hepatice difuze, este o afecțiune ireversibilă cu o rată ridicată de complicații care pun viața în pericol și mortalitate ridicată Mortalitatea datorată cirozei hepatice este în medie de - la de locuitori, iar în țările cu un nivel ridicat de consum de alcool - - la de locuitori Dintre toți morții, ciroza hepatică este de - % DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Ciroza hepatică (LC) este o boală hepatică cronică polietiologică progresivă caracterizată prin proliferarea difuză a țesutului conjunctiv cu formarea de septuri fibroase, noduri de hiperregenerare a țesutului hepatic, constând din hepatocite defecte funcțional, o modificare a arhitecturii ficatului odată cu dezvoltarea pseudolobuli, hipertensiune portală, o scădere semnificativă a masei hepatocitelor și insuficiență hepatocelulară în diferite grade Clasificarea cirozei se bazează pe diferențierea lor în funcție de etiologie, tablou morfologic și stadii clinice, în funcție de gradul tulburărilor funcționale, și complicații (tabelul ) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Principalii factori etiologici ai cirozei sunt prezentați în tabelul Pe Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Mai des, ciroza se dezvoltă ca urmare a hepatitei virale cronice, a bolii hepatice alcoolice, a steatohepatitei nealcoolice (acestea reprezintă - % din totalul cirozei) Rareori, ciroza este cauzată de boli metabolice și determinate genetic În unele cazuri, cauza etiologică nu poate fi stabilită (PC criptogenă) Tabelul Clasificarea cirozei hepatice După etiologie • virale (virusuri hepatite B, C, D, G) • alcoolice • ciroza hepatică indusă de medicamente • toxice • asociate cu tulburări metabolice congenitale (ciroză în boala Wilson, hemocromatoză) • asociate cu leziuni ale căilor biliare (ciroză biliară primară și secundară) • ciroza congestivă a ficatului • ciroza criptogenă Conform tabloului morfologic: • micronodulare (cu diametrul nodurilor de până la mm) • macronodular (cu diametrul nodului mai mare de mm) • mixt După semnele clinice: Stadiul bolii (determinat de gradul de afectare funcțională conform criteriilor Child-Pugh - tabelul ): a) initiala; b) manifestări clinice severe; c) terminal Activitatea procesului: a) CPU activ; b) CPU inactiv Complicații: ° hipertensiune portală ° sângerare din vene varicoase ° encefalopatie hepatică și insuficiență hepatică ° peritonită bacteriană spontană ° tromboza venei porte ° sindrom hepato-renal ° carcinom hepatocelular Capitolul Ciroza hepatică Tabelul Schema de criterii Chailla-Pyo Semn clinic Grup de prognostic A B C Bilirubină, µmol/l , Albumină, g/l > - - -^ Encefalopatie Niciuna Minimă Severă (comă) Notă: un criteriu de clasa A valorează punct clasa B - puncte, clasa C - puncte Pe baza scorului total în funcție de severitatea evoluției cirozei hepatice, pacienții sunt împărțiți în trei clase: clasa A ( - ), clasa B ( - ), clasa C (> ) Tabel Factori etiologici ai cirozei • Hepatita virală B, C, D • Alcool • Leziuni hepatice cauzate de droguri sau toxice • Insuficienta cardiaca: • Obstrucție biliară: Ciroză iliarhică primară (fără obstrucția căilor biliare extrahepatice) ° Ciroză biliară topică (cu obstrucție a căilor biliare extrahepatice) • Obs^ouktsiya scurgere venoasă: D sindromul Budd-Chiari ° Boala veno-ocluzivă • Hemocromatoza • boala Wilson-Konovalov • Deficit de alfa- antitripsină • Hrănire umflată • Mixte (schistosomiaza, sifilisul congenital, fibroza chistica, bolile de stocare a glicogenului) • Idiopatic (criptogen) În patogeneza cirozei hepatice, rolul principal este jucat de creșterea progresivă a țesutului cicatricial, încălcarea naturii regenerării hepatocitelor cu formarea de noduri regenerate, formarea de noi anastomoze vasculare între vena portă, artera hepatică și venă, compresie și ische Secțiunea Boli ale sistemului digestiv misiunea zonelor sănătoase ale țesutului hepatic, până la necroza ischemică, urmată de formarea de pseudolobuli (Fig ) Astfel, cu ciroza se produce un fel de reactie in lant: necroza -> regenerare -> restructurarea patului vascular -> hipertensiune portala -> ischemie parenchim -> necroza etc Masivul necrozei și rata de formare a cirozei hepatice determină dezvoltarea cirozei nodulare mari sau mici ciroză Fig Modificări morfologice în ciroza hepatică Principalele modificări fiziopatologice ale cirozei sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele modificări fiziopatologice în ciroză • Încălcări ale fluxului sanguin hepatic - hipertensiune portală • Reducerea masei hepatocitelor funcționale: ° Scăderea sintezei de: albumine, factori de coagulare, alte proteine o Detoxifiere scazuta: bilirubina, amoniac, medicamente Din punct de vedere morfologic, se disting formele mici-nodulare, mari-nodulare și mixte de ciroză Cu ciroza nodulară mică, ficatul este de dimensiuni normale sau ușor mărit, conține mulți ganglioni de aproximativ aceeași dimensiune cu un diametru mai mic de mm Ciroza nodulară mică era denumită anterior ciroză portală Se observă în alcoolism, obstrucție a bilei Capitolul P cov, afectarea fluxului venos, hemocromatoza, ciroza copiilor indieni (nutritiv) În formele cu noduri mari, diametrul nodurilor regenerate depășește mm, dimensiunea unor noduri poate ajunge la câțiva centimetri, iar ficatul în sine poate fi nu numai mărit, ci și redus, șifonat În cazurile în care numărul de noduri mici și mari este aproximativ același, este diagnosticată o formă mixtă de ciroză MANIFESTARI CLINICE La % dintre pacienți, ciroza hepatică apare latent și este descoperită întâmplător în timpul examinărilor pentru alte boli Aproximativ - % dintre pacienții cu ciroză sunt diagnosticați doar post-mortem Manifestările clinice ale cirozei sunt extrem de diverse în funcție de etiologie, stadiul bolii, activitatea procesului Dintre simptomele cirozei care determină pacientul să se prezinte pentru prima dată la medic, cele mai frecvente sunt: durerea (și mai des o senzație de greutate) în hipocondrul drept, mărirea ficatului, icterul, mâncărimea pielii, creșterea abdomenului din cauza ascită, febră, sângerări nazale sau hematemeză Principalele sindroame clinice întâlnite în stadiul avansat al cirozei, precum și frecvența acestora, sunt prezentate în Tabelul Tabel Sindroame clinice caracteristice Sch Frecvența sindroamelor, % Astenic (oboseală, slăbiciune, scăderea capacității de muncă, insomnie, depresie) Hepato lienal - Sindromul durerii în regiunea hipocondrului drept Dispeptic (greață, vărsături, flatulență, pierderea poftei de mâncare, scădere în greutate) - Icter - Edem-ascitic - Hemoragic (semne de diateză hemoragică, sângerare crescută, sângerare nazală recurentă, gastrointestinală) - "Semne hepatice" - "ficat" palme, telangiectazii, hemoragii pe piele - Stare subfebrilă - Tulburări endocrine (ginecomastie, atrofie testiculară, feminizare, tulburări de libido, gineraldosteronism) - Mâncărimi ale pielii Encefalopatie de scutec (diverse grade) - Secțiunea Boli ale sistemului digestiv La examinare, trebuie acordată atenție prezenței așa-numitelor "semne hepatice", indicând o încălcare a funcției hepatice (Fig ) Acestea includ îngălbenirea pielii și a sclerei (de obicei ușoare), telangiectazie și eritem palmar, o abundență de vase subcutanate mici pe față, limbă roșu aprins "lacuit", xantoame și xantelasmă, zgâriere pe piele, sângerare crescută și alte semne de diateză hemoragică, contractura Dupuytren, ginecomastie la bărbați Poate exista o pierdere pronunțată în greutate, combinată cu o creștere bruscă a abdomenului (cașexie cu ascită), umflarea extremităților inferioare La palpare în stadiul de ciroză formată, la aproape toți pacienții există o creștere a ficatului și a splinei Creșterea lor variază de la mică, determinată doar cu ajutorul metodelor instrumentale, până la hepato- și splenomegalie severă Consistența organelor este destul de densă, palparea este dureroasă Pe măsură ce hipertensiunea portală progresează, apare ascita și crește treptat, pe peretele abdominal anterior apar vene safene dilatate Asteriscuri vasculare Xantom, xantel; zmy Gi ykomastia Orez "Semne hepatice" Eroziunea limbii Tabloul clinic al variantelor etiologice individuale ale cirozei hepatice poate avea o caracteristică de schimb Ciroza hepatică de etiologie virală se caracterizează printr-un curs lung, cu rate diferite de progresie, exacerbări repetate care apar spontan sau sub influența factorilor provocatori Ciroza alcoolică se caracterizează prin manifestări neurologice și somatice ale alcoolismului, dezechilibru alimentar Ciroza hepatică, care se dezvoltă pe fondul hepatitei autoimune, se caracterizează printr-o evoluție rapidă progresivă și leziuni polisistemice Capitolul Diroza biliară primară este însoțită de colestază intrahepatică, care se manifestă clinic sub formă de mâncărime cutanată, icter, semne de deficit de vshamine liposolubile A, D, E, K, leziuni polisistemice, prezența xantomului, xantelasma, modificări ale sistemul osos din cauza metabolismului afectat al calciului (dureri de spate și coaste, fracturi patologice) Prognosticul pentru durata și calitatea vieții pacienților cu ciroză este determinat de frecvența și severitatea diferitelor complicații ale acesteia, dintre care cele mai frecvente și grave sunt: insuficiența hepatică, hipertensiunea portală și consecințele acesteia (ascita, splenomegalie, sângerări din vene dilatate ale esofagului sau, mai rar, stomacul, intestinele); tromboză de venă portă, peritonită bacteriană spontană (SBP), sindrom hepato-renal (RS I), dezvoltarea cancerului cecen Aceste afecțiuni sunt numite complicații mai degrabă condiționat, deoarece ele sunt de fapt manifestări ale stadiului terminal al bolii Schema de dezvoltare a complicațiilor cirozei este prezentată în Figura Orez Schema dezvoltării unei complicații a cirozei din Cecenia Tsets talnsh hipertensinei Hipertensiunea portală este un sindrom de creștere a presiunii în sistemul venei porte (în mod normal - mm Hg) cu afectare a fluxului sanguin, formare de anastomoze colaterale porgo-sistemice, însoțite de splenomegalie, varice, ascită Există localizări principale ale șunturilor porto-sistemice: anastomoze cutanate în regiunea ombilicală, anastomoze în treimea inferioară a esofagului și cardia stomacului și venele hemoroidale Hipertensiunea portală duce la intoxicația organismului, deoarece, ca urmare a șuntării sângelui, o cantitate mare de substanțe toxice din intestine prin vena portă trec prin ficat, ajung în sângele circulant și trec prin bariera hemato-encefalică În stadiile inițiale, hipotensiunea portală se manifestă prin simptome de dispepsie, flatulență și disfuncție intestinală Odată cu progresia pasi- Secțiunea Boli ale sistemului digestiv venele safene din regiunea ombilicală se rup, ceea ce duce la formarea unei asemănări cu faimosul "cap de meduză", se formează expansiunea varicoasă a esofagului și a venelor hemoroidale Un simptom obligatoriu este o mărire a splinei, adesea însoțită de o creștere a funcției sale - hiperspienism manifesta, după cum se știe, leucopenie, trombocitopenie și anemie Dezvoltarea inevitabilă a ascitei este facilitată de o creștere persistentă a presiunii în sistemul venei porte, o scădere a presiunii oncotice plasmatice ca urmare a afectarii funcției proteine-sintetice a ficatului și creșterea permeabilității peretelui vascular, hiperaldosteronism secundar cu retenție de sodiu în organism ca urmare a activării sistemului renină-angiotensină și a inactivării aldosteronului în ficat Formarea ascitei este facilitată și de scurgerea liberă a limfei de pe suprafața ficatului cirotic în cavitatea peritoneală (Fig ) vena cava inferioara Vena centrală este comprimată de țesutul fibros și nodulii regenerați, reducând fluxul sanguin venos Vena hepatică Stimularea baro-receptorilor din sinusoide i Torac tro ok Central venă Dilatarea venei porte, hipertensiune portală Creșterea presiunii în sinusoide garanții sistemice N A (r) Fig Schema dezvoltării ascitei în ciroza hepatică Mecanismele de dezvoltare a ascitei în ciroza hepatică sunt prezentate în Figura Ascita poate fi identificată clinic printr-un sunet de percuție surd și fluctuații dacă există cel puțin ml în cavitatea abdominală Capitolul lichide Pentru detectarea precoce a unei cantități mici de lichid ( - ml), se efectuează o examinare cu ultrasunete Orez Mecanismul de dezvoltare a ascitei în ciroza hepatică Sângerări din vene varicoase Apare adesea fără factori provocatori vădiți și este o hematemeză benignă cu sau fără melenă Alte semne, în funcție de gradul de pierdere de sânge și hipovolemie, pot varia de la tahicardie posturală până la fenomene de șoc hemoragic Metoda de elecție pentru evaluarea sângerării de la varicele esofagiene (care trebuie diferențiată de sângerarea de la ulcere peptice, eroziuni sau tumori ale stomacului sau duodenului) și determinarea tacticii de tratament este esofago-astroduodenoscopia Nechenochno - * - yU P Insuficiență Paradise Poate apărea sub diferite forme În cazul unei adevărate insuficiențe hepatocelulare, toate funcțiile principale (antitoxice, proteice-sintetice, excretoare etc ) ale ficatului cad A doua opțiune, cea mai frecventă, este encefalopatia hepatică (porto-sistemică, amoniac), caracterizată prin tulburări de conștiință și comportament, modificări de personalitate, fluctuații ale neurologice Secțiunea Boli ale sistemului digestiv simptome, "tremor de batere" (asterixis) și modificări evidente ale electroencefalogramei ca urmare a efectelor toxice asupra sistemului nervos central a amoniacului adsorbit din intestin și a altor substanțe nocive În a treia variantă se dezvoltă tulburări electrolitice severe, în primul rând hipopotasemie Apariția și dezvoltarea insuficienței hepatice la un pacient cu ciroză altfel stabilă poate fi facilitată de: sângerare gastrointestinală, însoțită de creșterea producției și absorbției de amoniac; gândaci în exces în alimente; constipație; dezechilibrul electroliților cu tratament îmbunătățit cu diuretice, îndepărtarea unei cantități excesive de lichid ascitic; luarea anumitor medicamente (droguri, barbiturice, tranchilizante); infecţie; intervenții chirurgicale și alte complicații incidente In lipsa unui tratament adecvat, insuficienta hepatica se termina in coma hepatica, care trece prin faze În stadiul de precom se notează mai întâi tulburările psihice, apoi se instalează somnolența, ficatul scade progresiv, apare un miros hepatic, simptomele de icter și diateză hemoragică cresc, conținutul de albumină și, mai ales, de hava-globuline scade brusc Dacă pacientul nu poate fi scos din această stare, se dezvoltă următoarea etapă - o comă hepatică; pe fondul somnolenței, apare reflexe patologice, rigiditate musculară, urinare involuntară, scăderea tensiunii arteriale, creșterea sindromului hemoragic, gahicardie leucocitoza De regulă, pacienții mor în comă Stadiile clinice ale encefalopatiei hepatice sunt prezentate în Tabelul Peritonita bacteriană spontană (SBP) se poate dezvolta la un pacient cu ciroză fără o sursă evidentă de infecție Caracteristicile sale tipice includ creșterea bruscă a temperaturii corpului, frisoane, dureri abdominale difuze, simptome peritoneale, lichid ascitic tulbure cu un număr mare de leucocite, din care sunt semănate bacterii ■ Sindromul mato-eschimal (GRS) este o complicație gravă la un pacient cu ascită din cauza cirozei, exacerbând azotemia, însoțită de dezvoltarea insuficienței renale cu retenție severă de sodiu în organism și oligurie în absența unei cauze specifice de rinichi disfuncție Diagnosticul se stabilește pe baza apariției semnelor de insuficiență renală de azotemie (niveluri crescute de creatinine și uree), hiponatremie, oligurie progresivă și hipotensiune arterială Tromboza venei porte este diagnosticată pe baza unei dezvoltări inadecvat de rapidă a hipertensiunii portale și este confirmată în mod sigur de angiografie sau ecografie Doppler Carcinomul hepatocelular (HPR) în % din cazuri se formează pe fondul cirozei hepatice, adică legătura dintre ele este mai mult decât evidentă Este diagnosticat în principal cu ajutorul examenului cu ultrasunete și al computerului Capitolul tomografie Testele imunologice sunt, de asemenea, utilizate pentru diagnosticul precoce - determinarea nivelului, alfa-fetoproteinei și antigenului carcinoembrionar (cu cancer primar de ficat, concentrația lor crește dramatic) Tabelul Stadiile clinice ale encefalopatiei hepatice Etapa Stare psihică Tulburări de mișcare Subclinic În timpul examinării de rutină, modificările nu sunt detectate, pot exista încălcări în timpul efectuării muncii normale Încălcarea efectuării testelor psihomotorii standardizate (test de linie și test de număr) I Apatie, agitație, euforie, oboseală, tulburări de somn (somnolență în timpul zilei, insomnie noaptea) Tremor ușor, tulburări de coordonare P Somnolență, dezorientare, comportament inadecvat, schimbare de personalitate Tremor de zgomot (asterixis), dizarrie III Stupoare, dezorientare severă Hiperreflexie, nistagmus, reflexe patologice (Gordon, Babinsky, Jukovsky, apucare, proboscis etc ), hiperventilație IV Comă (lipsa de conștiență și reacție la durere) Rigiditate decerebrată (extensie la nivelul brațelor și picioarelor), areflexie pierderea tonusului muscular De obicei, ciroza hepatică tinde să progreseze cu perioade alternante de exacerbare și remisiune Cel mai adesea ( - % din toate cazurile), sunt observate variante lent progresive sau lente ale bolii cu semne clinice și biochimice generale minime de activitate Adesea există o variantă latentă a cursului, în care semnele clinice, biochimice și morfologice ale activității procesului în ficat nu pot fi detectate Astfel de forme de ciroză pot evolua benign timp de zeci de ani în absența leziunilor hepatice repetate (hepatită virală, alcool, droguri etc ) Cu ciroza cu progresie rapidă (aproximativ % din toate cazurile), nu există remisiuni complete ale bolii, complicațiile se dezvoltă rapid fără tratament, asociate în principal cu creșterea hipertensiunii portale, iar după diagnosticare, pacienții trăiesc de obicei - ani Uneori există un curs subacut de ciroză (ciroză-hepatită), care ocupă, parcă, un loc intermediar între forma icterică a hepatitei virale acute și o formă foarte activă de hepatită cronică activă cu trecere la ciroză În astfel de cazuri, boala este severă și se termină fatal în - luni Cea mai frecventă cauză de deces este insuficiența celulelor hepatice Secțiunea Boli ale sistemului digestiv ness, mai rar - sângerare din vene varicoase ale esofagului Cursul natural al procesorului este prezentat în fig Fig £ Cursul natural al cirozei hepatice DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Principalele sindroame de laborator și instrumentale caracteristice cirozei sunt prezentate în Tabelul Din datele de laborator în ciroză, o creștere a VSH, precum și hipersplenism, manifestat prin anemie (mai des hemolitică), leucopenie și trombocitopenie, are valoare diagnostică Cele mai caracteristice semne ale activității procesului în ficat includ manifestări de sindroame citolitice, mezenchimato-inflamatorii și colestatice În majoritatea cirozelor active, hiperaminotransferazemia depășește nivelul normal de - ori, iar activitatea AsAt crește mai des Sindromul inflamator mezenchimal se manifestă prin hipergammaglobulinemie și hiperimunoglobulinemie, scăderea coeficientului albumină-globulină și creșterea testului timol O creștere a nivelului de bilirubină în serul sanguin depășește de obicei norma de , - ori și se exprimă în principal în stadiul final al bolii Cea mai mare hiperbilirubinemie (din cauza în principal bilirubinei conjugate) se observă în ciroza biliară O manifestare a hepatodepresiei în ciroză este o scădere a conținutului de protrombină și fibrinogen din serul sanguin, a cărui sinteză se realizează în hepatocite Dintre metodele instrumentale, ultrasunetele au o mare valoare diagnostică, ceea ce face posibilă detectarea unei creșteri și neuniformități a marginilor ficatului, uneori eterogenitatea ecostructurii acestuia, îngroșarea și bypass-ul vezicii biliare caracteristice cirozei, extinderea portalului și vene splenice, mărirea splinei, ascită și chiar ușoară Capitolul cantități mari de lichid liber (aproximativ - ml) În cazurile dificile din punct de vedere diagnostic, se utilizează laparoscopia și biopsia hepatică percutanată, care fac posibilă depistarea trăsăturilor morfologice caracteristice fiecăreia dintre variantele de ciroză hepatică Tabelul Cele mai importante sindroame în ciroză • Citolitic (reflectă necroza și inflamația hepatocitelor, indică activitatea CPU) - o creștere a nivelului transaminazelor serice • Colestaza hepatică colestatică (ext), reflectă o încălcare a secreției de bilă în capilarele biliare) - o creștere a nivelului de fosfatază alcalină, GGT, colesterol, bilirubină (directă), acizi biliari • Hepatoprival (scăderea funcției proteico-sintetice a ficatului) - scăderea protrombinei, fibrinogenului, proteinelor totale, disproteinemiei; creșterea timolului și a probelor sublimate • Hiperazotemie hepatică (manifestarea unei scăderi critice a funcției de detoxifiere a ficatului) - realizată clinic sub formă de encefalopatie hepatică și sindrom hepatorenal • Imuno-inflamator (reflectă gradul proceselor autoimune) - hipergammapobulinemie și hiperimunoglobulinemie, scăderea coeficientului albumină-globulină, creșterea testului timolului • Hipertensiunea portală (un sindrom clasic caracteristic cirozei) - sindrom edemato-ascitic, simptome asociate cu extinderea anastomozelor porto-cave și șuntarea sângelui • Hipersplenism (funcție crescută a splinei, adesea asociată cu splenomegalie) - anemie, leucopenie, trombocitopenie • Sindrom de regenerare patologică și creștere tumorală (se dezvoltă rar în ciroză) - niveluri crescute de markeri tumorali, date instrumentale relevante Asistența diagnostică în identificarea unui semn indirect de ciroză - varice ale esofagului este asigurată prin esofagogastoscopie și examinarea cu raze X a esofagului și stomacului, vene varicoase ale rectului - rectoscopie Principalele criterii de diagnostic pentru ciroză sunt prezentate în Tabelul DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Este destul de dificil de diagnosticat ciroza hepatică, deoarece o serie de boli însoțite de o creștere a ficatului și/sau a splinei pot avea un tablou clinic similar Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabel Criterii de diagnostic pentru ciroza hepatică • Prezența sindromului hspato-lisnal (depistat clinic și în diagnosticul instrumental) • Sindromul insuficienței hepatice mici: ° Încălcarea funcției de detoxifiere a ficatului (telangiectazie, eritem palmar, metabolizare alterată a medicamentelor, tulburări hormonale: impotență, ginecomastie la bărbați, neregularități menstruale la femei) ° Încălcarea funcției proteico-sintetice a ficatului (sângerare crescută, vânătăi ușoare, tulburări trofice - pierderea în greutate, dezvoltarea cașexiei) • Ascita • Sindrom de insuficiență hepatică majoră (encefalopatie hepatică, comă) în stadiul terminal (Tabelul ): ° Tulburări psihice nespecifice ° Tulburări neuromusculare ("tremor de batere") ° Miros de ficat din gură ° Insuficiență respiratorie (hiperventilație; ° Modificări ale electroencefalogramei • Încălcări ale testelor funcției hepatice (manifestări de laborator corespunzătoare de hipersplenism, citoliză, colestază, inflamator mezenchimatos, sindrom hepatic, hiperazotemie) • Confirmarea instrumentală a hipertensiunii portale (depistarea venelor varicoase prin ecografie, endoscopie, rectoscopie) • Semne morfologice de ciroză (modificări fibrotice și regenerare ganglionară) Un tablou clinic similar cu ciroza poate avea cancer hepatic primar și ciroză-cancer Cu toate acestea, aceste boli se caracterizează prin progresia rapidă a bolii, malnutriție, febră, densitatea "pietroasă" a ficatului mărit neuniform, dureri abdominale mai pronunțate, leucocitoză și anemie și o creștere semnificativă a VSH Spre deosebire de ciroză, nomegalia este rară Diagnosticul de cancer hepatic și de cioroză-cancer se stabilește în mod fiabil folosind ultrasunete și tomografie computerizată, laparoscopie, biopsie țintită Stabilirea unui nivel ridicat de α-sretoproteină în reacția Abelev-Tatarinov și antigenul carcinoembrionar au, de asemenea, o valoare diagnostică ridicată Fibroza hepatică, care se caracterizează prin dezvoltarea excesivă a țesutului conjunctiv în ficat, păstrând în același timp arhitectura sa lobulară, de obicei nu este însoțită de simptome clinice și tulburări funcționale, astfel încât diagnosticul poate fi verificat doar morfologic Capitolul Ciroza hepatică Criteriile de diagnostic diferențial cu hepatita autoimună sunt semnele de laborator ale inflamației caracteristice acesteia din urmă, sindromul citolitic persistent, nivelurile ridicate de imunoglobuline, anticorpii antinucleari, manifestările sistemice și datele de examinare morfologică Adesea, cu ciroza alcoolică a ficatului, adăugarea de hepatită alcoolică acută provoacă icter cu anorexie, greață, febră, care trebuie diferențiată de hepatita virală acută În acest caz, diagnosticul corect este facilitat de o anamneză colectată cu atenție, absența unei perioade prodromale, stabilirea unei relații cu severitatea apcoolismului, polineuropatia și miopatia concomitentă și alte manifestări somatice ale alcoolismului Echinococoza alveolară este, de asemenea, însoțită de o creștere și întărire pronunțată a ficatului Diagnosticul său se bazează pe datele cercetării instrumentale și determinării imunologice a anticorpilor specifici folosind reacția latx-alutinație și reacția Cazzoni O boală cardiacă relativ rară, pericardita constrictivă, este rezultatul creșterii excesive a cavității pericardice cu țesut fibros, ceea ce duce la scăderea umplerii diastolice a inimii și a debitului cardiac, congestie venoasă în ficat și hipertensiune în sistemul superior vena cavă, care preced decompensarea circulatorie Diagnosticul de pericardită este confirmat prin ecocardiografie Unele boli foarte rare asociate cu tulburări metabolice pot da o kargină clinică similară cu ciroza Hemocromatoza (diabet de bronz, ciroza pigmentară) este o boală determinată genetic, caracterizată prin absorbția crescută a fierului în intestin, conținutul său crescut în serul sanguin și depunerea în ficat, pancreas, sistemul reticuloendotelial, piele și alte organe Hemocromatoza se manifestă printr-o triadă: hepato- și splenomegalie, pigmentarea bronzului a pielii și a mucoaselor, diabet Diagnosticul este confirmat de un nivel ridicat de fier în serul sanguin, prezența pigmentului în hepatocite și celule Kupffer Boala Wilson-Konovalov (degenerescenta hepatolenticulară) este o boală ereditară indusă de enzime asociată cu o încălcare a biosintezei ceruloplasminei, care este responsabilă pentru transportul cuprului în organism Diagnosticul se stabilește pe baza unei combinații de hepatomegalie cu simptome neurologice tipice (tremor flexor-extensor, distonie și rigiditate musculară, tulburări de mișcare și vorbire), prezența unui inel specific Kaiser Fleischer pe cornee, o creștere a nivelului de cupru în serul sanguin și probele de biopsie hepatică Amiloidoza - depunerea de amiloid în ficat, rinichi, splină și alte organe în boli sistemice și cronice pe termen lung, în special Secțiunea Boli ale sistemului digestiv infectii purulente, pot fi insotite si de sindrom hepato-lienal De o importanță decisivă în diagnostic este o biopsie prin puncție a ficatului, în care depozitele de amiloid sunt detectate în biopsie cu ajutorul unor pete speciale Dificultăți semnificative de diagnostic pot apărea în cazul bolilor hepatice veno-ocluzive destul de rare - tromboza și boala venei porte (endoflebita venelor hepatice) și sindromul Budd-Chiari Diagnosticul de încredere este oferit de datele studiilor angiografice - splenoportografie, cavografie inferioară și venohepatografie, precum și Dopplerografia vaselor cavității abdominale Diagnosticul de ciroză poate fi eronat și în unele boli ale sistemului iepurelui - mieloza subleucemică benignă (osteomielofibroză) și macroglobulinemia Waldenström, care apar odată cu creșterea ficatului și a splinei Diagnosticul corect este facilitat de interpretarea adecvată a kaotinei din sângele periferic, a datelor trepanobiopsiei și a puncției sternale TRATAMENT Volumul măsurilor terapeutice pentru ciroza hepatică depinde de factorii etiologici, de gradul de activitate și de prezența complicațiilor În absența complicațiilor, repausul strict la pat nu este necesar, dar orice activitate fizică excesivă este exclusă, deoarece crește metabolismul în ficat Programul de tratament pentru ciroza hepatică este prezentat în Tabelul Alcoolul și alte produse hepatotoxice sunt complet excluse, aportul de diferite medicamente și, în primul rând, tranchilizante, sedative și narcotice este strict limitat Pacienții trebuie să evite contactul cu haine, lacuri, solvenți și diverse alte substanțe chimice Se acordă multă atenție problemelor alimentare Se recomandă - mese pe zi în cadrul tabelului numărul În absența insuficienței hepatice, până la g de proteine la kg greutate corporală pe zi ( % proteine animale și % proteine vegetale), - g/kg carbohidrați și , g/kg greutate corporală de grăsimi se administrează cu alimente Din carbohidrati se recomanda orezul, fulgii de ovaz, grisul si hrisca, din grasimi - lactate si vegetale, care au efect lipotrop Pentru a preveni constipația, în dietă sunt incluse laxative din lapte cu zahăr (paste de brânză de vaci, lapte copt fermentat, chefir) Se recomandă zile de post - fructe de pădure ( , kg căpșuni sau zmeură), fructe ( , kg mere), lapte-cheaș ( g brânză de vaci și pahare de lapte) Cu mâncărimi ale pielii, proteinele din carne și leguminoasele care conțin triptofan, tirozină, cisteină și metionină, care sunt o sursă de sinteză a acidului biliar, sunt limitate Cu retenția de lichide, se recomandă completarea dietei cu fructe și legume cu un conținut ridicat de potasiu, sare de masă, condimentele sunt limitate, Capitolul gras, lichid Ai nevoie de o nutriție completă, chiar crescută față de normal, cu vitamine Tabelul Program de tratament pentru ciroza hepatică • Tratament etiologic (pentru ciroza alcoolică, "cardiacă", virală) • Nutriție și regim terapeutic • Îmbunătățirea metabolismului hepatocitelor (vitamine, hepatoprotectori) • Terapia de dezintoxicare • Tratament patogenetic (glucocorticoizi) • Tratamentul sindromului edemato-ascitic (diuretice, preparate proteice, paracenteză, metode chirurgicale) • Tratamentul sângerărilor din vene varicoase ale esofagului (terapie transfuzională, somatostatina, vasopresină, tamponare cu bile) • Tratamentul encefalopatiei hepatice cronice (lactuloza, antibiotice, ornicetil, detoxifiere) • Tratamentul colestazei (acid ursodeoxicolic) • Interventie chirurgicala În stadiul de compensare și fără exacerbare, se recomandă un regim ușor de muncă, suprasolicitarea fizică și nervoasă este interzisă În stadiul decompensării se arată repausul la pat Pacientului i se interzice strict consumul de alcool Astfel, cu abuzul continuu de alcool, rata de supraviețuire la ani a pacienților cu diagnostic stabilit de ciroză hepatică este în medie de %, în timp ce cu o respingere completă a alcoolului se ridică la % Când prescrieți terapie medicamentoasă, trebuie să vă amintiți întotdeauna sensibilitatea ridicată a ficatului la orice medicament Sunt excluse medicamentele hepatotoxice, cum ar fi antidepresivele, tranchilizantele, fenacetina, barbituricele, rifampicina, medicamentele etc În perioada de exacerbare, fizioterapie și procedurile termice pe zona ficatului, metodele balneologice de tratament, agenții biliari și extractele hepatice, inaniția terapeutică sunt de asemenea contraindicat În prezent, în hepatologie, există o tendință de a economisi terapia Deci, în cazul cirozei hepatice compensate necomplicate, cu un grad scăzut de activitate și un curs latent, sunt urmate tactici în așteptare și tratamentul medicamentos, ca de obicei, nu este prescris Caracteristicile tratamentului etiologic și patogenetic al formelor individuale de ciroză sunt prezentate în tabelul Cu ciroză subcompensată și decompensată, adăugarea de boli intercurente, pentru a îmbunătăți metabolismul hepatocitelor Secțiunea Boli ale sistemului digestiv prescriu - luni ' terapie cu vitamine sub formă de complexe de vitamine echilibrate, precum și diverși gspatoprotectori - Essentiale, heptral, silimarină, acid lipoic etc Cu o activitate pronunțată a cirozei (o creștere a testului timolului de ori, a nivelului de gammaglobuline - de , ori, IgG - de , - ori) și hipersplenism cu scop patogenetic, se prescriu glucocorticoizi, care au anti- acțiune inflamatorie, antitoxică și imunosupresoare asupra receptorilor specifici celulelor imunocompetente Doza zilnică inițială este de - mg de prednisolon (luat o dată dimineața, după micul dejun, timp de - săptămâni, până când icterul scade și activitatea transaminazelor scade de ori), cu o reducere treptată a dozei în - luni (nu mai mult de la , mg pe săptămână) și trecerea la o doză de întreținere pe termen lung ( mg) Cu ciroza compensată sau subcompensată cu activitate minimă, precum și cu ciroza decompensată de orice etiologie, tratamentul cu glucocorticoizi și alte imunosupresoare nu este indicat Tabelul U Tratamentul cirozei compensate (Child-Pugh clasa A) • Excluderea alcoolului și a factorilor hepatotoxici • Dieta echilibrată # NB! Pacienților cu forme compensate și inactive de ciroză hepatică, de regulă, nu li se prescriu medicamente • În ciroza virală B și C, pentru a îmbunătăți parametrii virologici și biochimici, a stabiliza procesul în ficat și a preveni complicațiile, se poate efectua tratamentul cu doze uzuale de lamivudină sau IFN-alfa (vezi schemele din secțiunea "Cronică hepagită virală"), • Cu ciroză alcoolică - este necesară o respingere completă a alcoolului • Cu ciroză biliară primară: ° Preparate de acid ursodeoxicolic (ursofalk) în rată de - mg/kg ( - mg de - ori pe zi, în funcție de greutatea corporală pentru o perioadă lungă de timp); ° Ademetionină (Heptral) h - mg pe zi intramuscular sau intravenos timp de - săptămâni, terapie de întreținere - mg de ori pe zi timp de una până la două luni; n În prezența mâncărimii - medicamente care leagă acizii biliari în intestin (colestiramină - - g pe zi, bilignină); c Preparate de calciu (glicerofosfat de calciu, , g de ori pe zi etc ) Odată cu dezvoltarea insuficienței hepatocelulare, colestază severă, stare precomă, se efectuează terapia de detoxifiere - perfuzii zilnice intravenoase cu picurare a ml soluție de glucoză % cu Vita Ochii Ciroză hepatică minami, soluție Ringer, ser fiziologic cu vitamine În cazurile de hipoalbuminemie severă, - ml de soluție de albumină % ( - perfuzii), soluțiile de aminoacizi se toarnă o dată la - zile Tratamentul sindromului edemato-ascitic se efectuează sub controlul diurezei zilnice și al cantității zilnice de lichid consumat, al greutății corporale a pacientului, al tensiunii arteriale și al pulsului, al nivelului de electroliți și al creatininei din sânge Medicamentele de elecție pentru terapia inițială și de bază a ascitei sunt diureticele cu efect natriuretic și de economisire a potasiului, cum ar fi spironolactona (veroshpiron), a cărei doză zilnică variază de la la mg Dozele de întreținere ( - mg pe zi) de veroshpiron sunt luate luni și ani În absența unui efect suficient, veroshpiron este combinat cu furosemid sau hipotiazidă, care sunt prescrise suplimentar, respectiv, - mg și - mg de - ori pe săptămână În cele mai persistente cazuri, se poate folosi tratamentul combinat cu diuretice, de exemplu, furosemid mg + hipotiazidă mg + veroshpiron mg, precum și utilizarea suplimentară a medicamentelor proteice intravenoase care cresc presiunea coloid osmotică a plasmei, proaspăt congelată plasmă sau soluție de albumină % În cazurile refractare la tratamentul combinat cu diuretice se efectuează paracenteză abdominală, care se recomandă asocierea cu administrarea intravenoasă de albumină sau lichid ascitic trecut prin coloane de sorbție (metoda ascitosorbției), ultrafiltrare sanguină Dintre metodele chirurgicale pentru tratamentul ascitei, cea mai frecventă este impunerea unui șunt peritoneovenos (în acest caz, lichidul ascitic din cavitatea abdominală intră în patul venos) Când sângerează din vene varicoase ale esofagului și stomacului, pacientului i se prescrie repaus strict la pat, rece pe regiunea epigastrică Pentru a restabili BCC sub controlul tensiunii arteriale, frecvenței pulsului și CVP, se efectuează terapia transfuzională: administrarea intravenoasă a - , l de poliglucină (la o rată de - ml pe minut iy), - ml de plasmă nativă, ml soluție % de albumină, soluție % de glucoză sau soluție salină, soluție Ringer În scopuri hemostatice, se injectează intravenos - ml de plasmă proaspătă congelată, % soluție de acid aminotaproic, - ml de sânge proaspăt preparat, ml soluție de clorură de calciu %, IM - etamsilat (dicinonă) Stomacul se spală printr-o sondă nazogastrică cu acid aminocaproic rece, iar când hemoglobina scade sub - g/l se efectuează o transfuzie de globule roșii Pentru a reduce hipertensiunea portală se utilizează somatostatina (sandostatina), care reduce selectiv presiunea în sistemul portal și este eficientă în % din cazuri În același scop, sunt prescrise preparate cu vasopresină, dintre care cea mai eficientă este glipresina Glipresina (acetat de terlipresină) - un analog sintetic al hormonului hipofizar posterior - vasopresina Terlipresina reduce hipertensiunea portală în timp ce reduce fluxul sanguin portal și provoacă spasme musculare alimentare Secțiunea Boli ale organelor digestive apă cu comprimare suplimentară a venelor varicoase ale esofagului Glipresina se administrează intravenos, mai întâi - mg ( - fiole) Doza de întreținere este de mg de medicament ( flacon) la fiecare - ore Doza zilnică medie este de - mcg/kg greutate corporală Dacă este ineficientă comprimarea mecanică a sursei de sângerare, se efectuează tamponarea cu balon cu o sondă Blackmore, scleroterapie endoscopică (introducerea de soluții sclerozante în țesuturile din jurul venelor sângerânde) sau coagularea cu laser În absența efectului metodelor de mai sus și a amenințării vieții pacientului, cusătura chirurgicală a vaselor de sângerare ale esofagului și stomacului se realizează cu impunerea unei gastrostomie Pentru a preveni resângerarea, se poate folosi propranolol, care reduce presiunea în sistemul portal ( - mg pe termen lung) Tratamentul encefalopatiei hepatice cronice se efectuează pentru a reduce intoxicația cu amoniac și hiperazotemia Totodată, cantitatea de proteine din dietă este redusă drastic (până la - g pe zi), se recomandă proteinele vegetale, în principal sub formă de mâncăruri de legume, iar introducerea preparatelor proteice este oprită Pentru a suprima formarea amoniacului în intestine, zilnic se administrează clisme de curățare ridicată, urmate de introducerea în intestine a antibioticelor neresorbabile care suprimă microflora intestinală amoniagenă (neomicina, monomicină, kanamicina) Un tratament eficient pentru encefalopatie este utilizarea lactulozei laxative osmotice (duphalac) Odată ajunsă în mediul intestinal acid, lactuloza, care este o dizaharidă sintetică, este hidrolizată de bacteriile intestinale în acid lactic, creează un mediu acid în intestin, are efect laxativ osmotic, leagă și reduce formarea și absorbția amoniacului și aminoacizilor aromatici acizii din intestin în sânge, care au un efect neurotoxic Lactuloza se aplică la - mg de - ori pe zi după mese până la apariția unui efect laxativ ușor Un alt medicament care leagă amoniacul este ornitsetil, care este utilizat în doză de - g pe zi în soluție de glucoză % intravenos sau intramuscular la o doză de - g pe zi Pentru a neutraliza substanțele toxice, se efectuează terapia de detoxifiere cu soluții de expansiune plasmatică (aproximativ , - litri pe zi sub controlul IVA, diureză zilnică), entero- și hemosoluție, ultrafiltrarea sângelui și înlocuirea schimbului de plasmă Principalele metode de tratament al cirozei subcompensate și decompensate sunt prezentate în Tabelul Principalele indicații pentru tratamentul chirurgical planificat I (P) sunt prezentate în Tabelul Cele mai frecvent utilizate sunt diverse tipuri de anastomoze porto-cave - mezenteric-cave, spleno-renale în combinație cu splenectomia Capitolul Tabelul Metode de tratament pentru adnotarea autocompensată și ciroza hepatică decompensată (Child-Pugh clasa B, C) □ Dietă cu proteine limitate ( , r/kg greutate corporală) și sare □ Terapia de bază: > Hepatoprotectori: ■ Hepagoprotectoare pe bază de plante - silimarină, hepaben etc în doze convenţionale pe o perioadă de - luni; ■ Preparate din fosfolipide esențiale (Essentials, Essentiale Forte N) - - sticle intravenos timp de zile, apoi - capsule de ori pe zi timp de - luni; ■ Acid liposic (berlition) - mg dimineața timp de o lună; ■ Ademetionină (Heptral) - administrată intravenos sau intramuscular la mg pe zi timp de săptămâni, apoi pe cale orală la mg de ori pe zi timp de - luni; > Preparate enzimatice (mezim-fopte, pangrol, creon, festal etc ) pentru tulburări dispeptice, pancreatită cronică concomitentă și insuficiență pancreatică exocrină; În prezența sindromului edematos-ascitic: > Spironolactonă (veroshpiron) - - mg de ori pe zi Cu ascita severă, doza este crescută la fiecare - zile cu - mg până la o doză maximă de mg/zi - - comprimate În absența unui efect diuretic pozitiv, se prescriu veposhpiron - mg pe zi și furosemid - mg (o dată pe zi dimineața de ori) pe săptămână sub controlul diurezei și al compoziției electrolitice a sângelui) Diureza pozitivă nu trebuie să depășească ml pe zi Cu ascita refractară - paracenteză; Pentru ascita-peritonita bacteriana: > Medicamente antibacteriene - cefalosporine de generatia a -a, aminopeniciline protejate in doze standard; Dacă aveți colestază: > Acid ursodeoxicolesic (ursofatk - mg/kg timp de - luni), preparate de calciu și vitamine liposolubile A, E, D, K; Pentru hipertensiune portală: > Reducerea presiunii portalului prin prescrierea de B-blocante (propranolol în doză de mg de ori pe zi) sau nitrați (mononitrat de izosorbid - mg pe zi, nitroglicerină intravenos sub formă de soluție alcoolică % în rată de ) ml - mg la ml de soluție Ringer la o rată de - picături pe minut timp de - ore, se administrează nitroglicerina după stabilizarea tensiunii arteriale); Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Continuarea tabelului Cu sângerare din vene varicoase ale esofagului și stomacului: > Preparate cu somatostatina ( mg la ore timp de zile, prima doza se administreaza intravenos, celelalte - intravenos sau subcutanat); > Glipresină - fiole; > Terapia hemostatică (acid aminocaproic, etamsilat, vikasol, produse din sânge); > Inhibitori ai pompei de protoni (Controlok, Omez, Nexium) sau blocante de H -histaminice (Kvamatel) parenteral; > tamponare cu balon (cu balon sonda Blackmore) > Tratament endoscopic; > Eliminarea sângelui din tractul gastrointestinal prin lavaj gastric printr-un tub cu soluție izotonică de clorură de sodiu rece ca gheață și clisme de curățare; > Tratamentul chirurgical (cu ineficacitatea metodelor conservatoare); Tratamentul encefalopatiei hepatice: > Limitarea severă a proteinelor din dietă la g pe zi sau chiar eliminarea proteinelor animale; > Administrarea intravenoasa a solutiei de glucoza %, Hepasol A, Hepasteril; > Pentru a reduce formarea de amoniac în intestine - lactuloză (dufalac) - - ml pe zi pe cale orală, precum și în clisme); rifaximină mg pe zi timp de - săptămâni sau ciprofloxacină mg de ori pe zi > Pentru a stimula detoxifierea amoniacului din ficat și mușchi: ■ Ornitină-aspartat, mai întâi în/în încet - g/zi, apoi în interior g de - ori pe zi; ■ Glutargin (soluție injectabilă % în fiole de ml - administrat de ori pe zi, ml ( g) la - ml soluție izotonică de clorură de sodiu intravenos În cazuri severe, doza zilnică de medicament este crescută la - ml ( - g); ■ Citrarginina - ml solutie de baut de ori pe zi; > Terapii eferente; > Transplant hepatic sau fără ea Trebuie remarcat faptul că tratamentul chirurgical planificat al cirozei se efectuează numai în absența icterului, a inflamației active a ficatului (conform studiilor clinice, biochimice și morfologice) și a semnelor de encefalopatie hepatică, la pacienții cu vârsta nu mai mare de de ani Recent, tratamentele endovasculare precum șuntarea porto-sistemică transjugulară au fost, de asemenea, utilizate pe scară largă pentru a reduce hipertensiunea portală (Fig ) Capitolul Tabelul Indicații pentru tratamentul chirurgical electiv al cirozei hepatice • Hipertensiune portală severă cu varice, resângerare • Hipertensiune portală pronunțată fără sângerare cu expansiune predominantă a venei coronale a stomacului • Hipersplenism cu antecedente de sângerare esofagiană sau pancitopenie critică care nu poate fi supusă unui tratament conservator Endoproteză metalică (stent) venele hepatice vena cava inferioara Vena portală Orez Schema de tratament endovascular al hipertensiunii portale in ciroza (sunt porto-sistemic intrahepatic transjugular) O metodă radicală de tratare a bolilor hepatice ireversibile, inclusiv ciroza, este transplantul acestuia, efectuat pentru prima dată în Principalele indicații pentru transplantul de ficat ortotopic (adică transplantat la locul ficatului îndepărtat) sunt ciroza hepatică în stadiu terminal, tumorile hepatice nemetastatice, boala polichistică hepatică, sin- Secțiunea Boli ale sistemului digestiv lrom bacda-chiari, colangita sclerozantă, leziuni hepatice, tulburări metabolice congenitale Transplantul hepatic nu se efectuează la pacienții cu vârsta peste de ani, cu sepsis activ, afecțiuni cardiopulmonare concomitente, prezența SIDA și tumori extrahepatice, prezența markerilor de hepatită virală, tromboză de venă portă, comă hepatică stadiul În perioada postoperatorie, pentru a preveni respingerea transplantului, pacienților li se administrează o terapie imunosupresoare puternică, dar aproape % dintre pacienții cu hj așteaptă retransplantul CAPITOLUL PANCREATITA CRONICA ICD-X: K Pancreatită cronică de etiologie alcoolică K Alte pancreatite cronice (pancreatită cronică de etiologie nespecificată, infecțioasă, recurentă) K Chist pancreatic K Pseudochist pancreatic RELEVANȚA PROBLEMEI Pancreatita cronică (PC) este una dintre cele mai frecvente boli gastroenterologice, care reprezintă aproximativ - % din toate bolile sistemului digestiv Este destul de dificil de stabilit adevărata prevalență a CP, deoarece apare adesea într-o formă latentă Incidența medie a CP în diferite țări este de - cazuri noi de CP diagnosticate la populație pe an și variază de la la la populație Urgența problemei este determinată și de subiect că, în stadiile inițiale, diagnosticul de CP este foarte dificil și, prin urmare, mulți pacienți cu CP pentru o perioadă de gel suficient de lungă sunt considerați persoane care suferă de alte boli - alcoolism cronic, colelitiază sau colecistită cronică acalculoasă, boli duodenale și alte patologii Timpul mediu pentru stabilirea diagnosticului de CP alcoolică fără utilizarea testelor moderne de laborator și respiratorii ajunge adesea la de luni, CP de altă etiologie - până la de luni În următorii zece ani de la diagnosticarea CP, aproximativ % dintre pacienți sunt nevoiți să-și părăsească activitățile profesionale, să devină pensionari sau să devină invalidi din cauza unei boli Numărul deceselor în ani ajunge la %, în de ani - % DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Pancreatita cronică (PC) este un proces inflamator-degenerativ-sclerotic progresiv cu restructurare fibrochistică a aparatului exo- și endocrin al pancreasului, a cărui etapă finală este atrofia țesutului și a insulelor glandei, care este însoțită de dezvoltarea şi insuficienţa intrasecretorie a organului Este important ca modificările morfologice ale pancreasului (PZh) să se păstreze Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Xia, și în unele cazuri chiar progrese după încheierea acțiunii factorului etiologic În Ucraina, pentru utilizare practică, clasificarea Ya S Zimmerman ( ) cu modificări și completări de N B Hubergritz ( ) citat în Tabelul Tabelul Clasificarea pancreatitei cronice I După etiologie: HP primar: - alcoolic (K ) - alte HP secundar: biliare etc CP idiopatică II După semnele clinice: Dureros: - cu dureri recurente; - cu durere constantă Pseudotumoral - cu colestază; • - cu hipertensiune portală subhepatică; - cu obstrucție duodenală parțială Latent (nedureros) ^ Combinat III Etape: Exacerbări (atac pancreatic); Remisie; Remisie instabilă IV După caracteristicile morfologice (clasificarea Marsilia-Romana): Calcifiant; Obstructiv; Infiltrativ fibros (inflamator); Fibrosclerotic (indurat) V În funcție de caracteristicile funcționale: După varianta patogenetic-funcțională: - hiperenzimatică; - hipoenzimatice După gradul de disfuncție a pancreasului: - Cu încălcarea secreției externe a pancreasului: a) după gradul de scădere (criterii PG Lank'sch et al , ): insuficienţă exocrină severă, moderat severă, uşoară; Capitolul Tabelul II b) după tipul de tulburare: hipersecretor, hiposecretor, obstructiv (superior sau inferior), ductular - Cu o încălcare a funcției endocrine a pancreasului (hiperinsulinism; hipofuncție a aparatului insular - diabet zaharat pancreatic) VI Pentru furie: După severitatea modificărilor structurale ale pancreasului (determinată conform Clasificării Marsilia-Cambridge, ): uşoară: moderată; greu După severitatea cursului: uşoară; curs de severitate moderată; curs sever VII Complicatii: Precoce: icter obstructiv, hipertensiune porală (forma subhepatică), sângerare gastrointestinală, chisturi de retenție și pseudochisturi, bacteriene (abces pancreatic, parapancreatită, flegmon, colangită etc ); complicații sistemice (CID, insuficiență respiratorie, renală, hepatică, encefalopatie etc ) Tarziu: steatoree (K ) si alte semne de maldigestie si malabsorbtie (hipovitaminoza, osteoporoza etc ), stenoza duodenala, encefalopatie, anemie etc Din , noua clasificare Mannheim a CP a fost introdusă în practica clinică în țările europene ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ În - % din cazuri, pancreatita cronică are etiologie alcoolică, în - % din cazuri are o etiologie biliară (adică se dezvoltă ca urmare a unor afecțiuni ale căilor biliare, în special bolile biliare), în % din cazuri boala este determinată genetic, cauzată de o infecție (de exemplu, virusurile hepatitei B, C etc ) sau idiopatică Factorii etiologici sunt, de asemenea, o dietă săracă în proteine (în kveshiorkor); diete cu conținut scăzut sau ridicat de lipide; hipercalcemie; luarea anumitor medicamente - azatiopină, hipotiazidă sulfonamide (cu CP calcifiant): tumori însoțite de obstrucția ductului ІЖ; stenoza mamelonului Vater (papillostenoza, papilita stenozatoare); pseudochisturi sau modificări ale țesutului conjunctiv după pancreatită acută, traumatisme cu formare de cicatrici; anomalii ale pancreasului (pancreas divisum, pancreas annuiare) După origine, CP se împarte în primar, secundar și posttraumatic, în funcție de caracteristicile patogenezei - în hiperenzimatică și hipoenzimatică (tabelul ) Atunci când decideți dacă CP este primară sau secundară, trebuie avut în vedere că în CP primară, pancreasul este singurul organ țintă sau unul dintre astfel de organe (de exemplu Secțiunea Boli ale sistemului digestiv alcoolic, ischemic, determinat genetic, medicinal, CP viral, CP în boli autoimune etc ); în CP secundară, pancreasul este afectat din cauza unei boli a altui organ (de exemplu, CP biliară, CP în patologia gastroduodenală etc ) Tabelul Cauzele CP CP hiperenzimatică primară: • Abuzul de alcool • Aportul sistematic de alimente grase • Medicamente (azatioprină, hipotiazidă, sulfonamide, tetraciclină) • Deficit de proteine alimentare • Ischemie (cu afectarea vaselor care alimentează pancreasul) CP hiperenzimatică secundară: • Patologia biliară (GSD, colecistită) • Ulcere peptice • Patologia mamelonului lui Vater (tumori, papilită, disfuncție a sfincterului lui Oddi) • Hepatita si ciroza hepatica • Enterita si colita • Reactii alergice • Parotita • Hiperlipidemie • Hiperparatiroidism HP hipoenzimatică: • Exacerbări constante ale CP hiperenzimatice cu dezvoltarea treptată a fibrozei pancreatice • Gastrogen (cu gastrită hipoacidă, duodenită atrofică) • Ischemic • Îngroșarea în vârstă a țesutului pancreasului • Cu colagenoze (sclerodermie sistemică) • Cu fibroză chistică (determinată genetic) Pentru a selecta o variantă patogen-funcțională a CP, trebuie luate în considerare următoarele Când celulele acinare sunt deteriorate, enzimele din ele intră în lichidul interstițial, apoi în limfă, sânge și mai târziu apar în urină I Enzimele ancreagice pătrund în sânge și din canalele secretoare și canalele pancreasului În plus, enzimele sunt absorbite în intestinul subțire proximal Adică, o creștere a nivelului enzimelor pancreatice din sânge și urină poate fi asociată cu distrugerea celulelor acinare (autoliză cu pancreatită, atac de PC, traumatisme, chist pancreatic, dezintegrare tumorală) Ochii Pancreatită cronică etc ) sau cu o crestere a presiunii intraductale (obs rl pancreatita activa, obstructia scurgerii secretiei de catre o tumora, calcul etc ) Astfel de boli IІЖ se numesc hiperfepmentemice, deoarece sunt însoţite de fenomenul de "evaziune" a enzimelor în sânge Acest termen se bazează pe faptul că, odată cu creșterea activității enzimelor din sânge (urină), acestea, de regulă, intră în duoden într-o cantitate mai mică, adică "scăpa" de calea normală de excreție Uneori, în locul termenului "hiperfepmentemic", se folosește o pankpeatită simplificată, deși nu strict, corectă, "hiperenzimatică" În fibroza chistică, tumori mari, chisturi pancreatice, stadiile târzii XII, când distrugerea napenchimului este minimă, dar domină o scădere a numărului sau arofiei țesutului acinar, are loc decompensarea funcției exocrine a organului și aceasta scade - producția de Lermentov și conținutul lor în sânge și conținutul duodenal scad Astfel de forme ale bolii sunt numite hipoenzimatice Înțelegerea corectă a ce fel de pancreatită are pacientul - hipsermentemică sau hipoenzimatică, determină în cele din urmă alegerea tacticii de tratament Conform conceptelor moderne, pancreatita este o singură boală care are doar două faze în cursul ei: pancreatita acută, exacerbarea CP (faza hiperenzimatică) și apoi stadiile târzii ale CP (faza hipoenzimatică) În cele mai multe cazuri, tabloul microscopic al CP poartă factorii etiologici responsabili de debutul bolii Deci, în pancreatita alcoolică cronică ("pancreatita canalelor mici"), canalele mici sunt blocate și are loc expansiunea lor Cavitățile rotunde apar înconjurate de epiteliu cuboidal Apoi, în interiorul canalelor se formează calcificări, calculi (dopuri proteice calcificate) și modificări fibroase, ceea ce duce ulterior la blocarea canalelor limfatice subcapsulare și la afectarea drenajului Există o expansiune a canalelor și chisturi de retenție Parenchimul pancreatic este rapid înlocuit de fibroză peri- și intralobulară, iar insulele sunt distruse ulterior Dezvoltarea țesutului fibros în jurul terminațiilor nervoase și a plexurilor provoacă dureri chinuitoare care sunt dificil de tratat cu medicamente Toate modificările de mai sus apar mai întâi sub formă de focare mici situate inegal în diferite locuri ale pancreasului și abia mai târziu aceste modificări se găsesc în tot pancreasul (Fig ) Pe măsură ce pancreasul este înlocuit cu țesut fibros, masa celulelor parenchimatoase funcționale devine mai mică, crizele dureroase chinuitoare scad, iar în tabloul clinic, în locul sindromului dureros sau în paralel cu acesta, apar semne de insuficiență pancreatică externă și intrasecretoare înainte În pancreatita obstructivă cronică, imaginea microscopică este oarecum diferită O creștere a presiunii în canalul pancreatic principal duce la extinderea uniformă a acestuia, iar aspectul pe acest ventilator este egal cu Secțiunea Boli op anov digestie fibroza difuză dimensională a cancerului gastric (Fig ), în timp ce parenchimul pancreasului rămâne neschimbat destul de mult timp și nu suferă modificări atrofice Prin urmare, insuficiența funcțională a pancreasului cu o astfel de dată ! dezvoltarea enetică şi morfologică are loc destul de târziu Orez Modificări patologice în PC (conform GNJ lytgat, MJ Bruno, ) Mărirea moderată a capului RV, uşoară dilatare a canalului Mărirea pancreasului în dimensiune, pietre în canal, hipertensiune biliară Fibroza pancreasului cu formarea de chisturi multiple Fig L Modificări patologice în pancreas pe măsură ce progresează CP MANIFESTARI CLINICE În anamneza pacienților cu CP sunt caracteristice abuzul de alcool, consumul unei cantități mari de alimente grase, prăjite, afumate, condimentate, indicații de patologie biliară, ulcer peptic de localizare gastrică sau duodenală, hiperparatiroidism etc Capitolul Principalele sindroame clinice ale PC sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principalele sindroame clinice ale PC • Sindromul durerii • Sindrom dispeptic • Sindromul de maldigestie • Tulburări endocrine • Sindrom alergic • Sindromul de intoxicație inflamatorie și enzimatică • Sindrom trombo-emoragic (DIC) • Sindromul de compresie al organelor adiacente pancreasului • Hepatită toxică, insuficiență hepatică, sindrom hemato-renal Cu CP hiperenzimatică predomină durerea, sindroamele dispeptice, mai rar intoxicații, pareza intestinală DIC, hepatită toxică; fenomenele de insuficienta functionala a pancreasului sunt trecatoare (la culmea atacului), rareori severe În CP hiperenzimatică, există manifestări ale insuficienței pancreatice funcționale, care progresează constant Lol - apare la toti pacientii cu CP si este cea mai frapanta manifestare a bolii, dar intensitatea acesteia este mai mare in variantele hiperenzimatice si mai scazuta in CP hipoenzimatica Caracteristicile sindromului de durere sunt prezentate în Tabelul Aspectul caracteristic al unui pacient cu durere pancreatică este reprezentat colorat în Fig Sindromul dispeptic se manifestă prin greață persistentă, vărsături care nu aduc alinare, flatulență, eructații etc Sindromul de maldigestie este o reflectare a insuficienței pancreatice externe (V IPZh) și nj apare moale și scaune de - ori pe zi, "scaune pancreatice mari" (scaune abundente, fetide, cenușii grase cu o suprafață lucioasă), lenteria (vizibile macroscopic) resturi de alimente nedigerate în fecale), scădere în greutate, manifestări de hipovitaminoză (în special A, D, E, K), balonare, zgomot în abdomen Manifestările clinice ale insuficienței endocrine a pancreasului în stadiile inițiale ale XII-lea se manifestă prin hiperinsulinism - episoade de hipoglicemie cu slăbiciune caracteristică, transpirație rece, agitație neuropsihică, senzație de tremur în corp și membre; în stadiile ulterioare ale CP - manifestări ale diabetului zaharat pancreatogen - sete, poliurie etc Sindromul de intoxicație inflamatorie și enzimatică este caracteristic doar DL I pancreatită hiperenzimatică, caracterizată prin slăbiciune generală, hipotensiune arterială, febră, tahicardie etc În atacurile extrem de severe de pancreatită hiperenzimatică se pot dezvolta hepatită toxică, insuficiență hepatică și sindrom hepatorenal Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul • Localizare - hipocondrul stang, mai rar stanga, dreapta sau ambele jumatati ale epigastrului; uneori - dureri "înalte", care sunt interpretate de către pacienți ca "dureri în coaste", în părțile inferioare ale jumătății stângi a toracelui • Ioradiere - spre jumătatea stângă a pieptului din spate, spre jumătatea stângă a spatelui după tipul "semi-centru stânga" sau tipul "curea completă", mai rar - spre brațul stâng, claviculă, sub omoplatul stâng, în spatele sternului, până în regiunea precordială, în jumătatea stângă a maxilarului inferior • Durata - durerea poate fi paroxistica cu atacuri care dureaza de la cateva ore la doua sau trei zile, constanta cu intensificare paroxistica sau constanta (PC dureroasa) • Sensibilitate si caracter - in cazul pancreatitei hiperenzimatice durerea este de obicei foarte intensa, pana la socul dureros Durerea este mai puțin pronunțată cu CP alcoolică Cu pancreatita hipoenzimatica, durerea scade, pana dispare (CP latenta) • Momentul apariției - apar sau crește după masă (după - de minute, uneori mai devreme) Datorită asocierii durerii cu consumul de alimente, se poate dezvolta sitofobia • Provocat de - alimente abundente, grase, prajite, afumate, condimentate, legume si fructe proaspete, bauturi carbogazoase, dulci, proaspat coapte, ciocolata, cacao, cafea, alcool • Oprit - frig pe hipocondrul stâng, foame, preparate enzimatice, analgezice, mai rar - antispastice (inclusiv nitrați), compuși antisecretori Fig L Aspectul caracteristic al unui pacient cu durere pancreatică Adesea, pacienții au un sindrom alergic sub formă de alimente, alergii la medicamente polivalente precum urticaria, edem Quincke, eczeme etc Capitolul Sindromul de compresie a organelor adiacente pancreasului se dezvoltă cu o creștere semnificativă a pancreasului sau datorită prezenței unui pseudochist în acesta (comprimarea coledocului -\u e icter mecanic; compresia duodenului -\u e obstrucție intestinală mecanică, compresia venei porte -\u e hipertensiune portală subhepatică; compresie, tromboză a venei splenice -> splenomegalie) În timpul examenului fizic și palpării, durerea este de obicei determinată în proiecția pancreasului, în zonele Shoffar, Gubergrits-Skulsky, la punctele Desjardins, A Gubergrits, Mayo-Robson; simptomele lui Kerte, Kach, Mussi în stânga, Nidner, Voskresensky, Chukhrienko, Mulls-Guy, Tuzhilin, Gyulzov sunt pozitive Cu CP hiperenzimatică, edem hipoproteinemic, manifestări de hipovitaminoză, malnutriție, simptom Groth etc Cu CP hiperenzimatică este posibilă dezvoltarea pleureziei exsudative stângi sau bilaterale Rareori, se palpează un pancreas dureros (cu creșterea lui - edem, prezența unui pseudochist, mai rar cu CP indurativ, pseudotumoral) Cu o durată a CP mai mare de ani, de regulă, intensitatea sindromului durerii scade, iar insuficiența funcțională a pancreasului progresează Frecvența recăderilor depinde de severitatea CP Prognosticul se înrăutățește odată cu dezvoltarea complicațiilor precoce și tardive ale PC (tabelul ) Tabelul Complicații precoce și tardive ale PC Complicații precoce ale PC: • Icter obstructiv • Hipertensiune portală (forma subhepatică) • Sângerări gastro-intestinale • Chisturi de retenție și pseudochisturi, • Complicații bacteriene (abces de pancreas, parapancreatită, flegmon, colangită etc ) • Complicații sistemice (CID, insuficiență respiratorie, renală, hepatică, encefalopatie etc ) Complicații tardive ale PC: • Steatoree și alte semne de maldigestie și malabsorbție (hipovitaminoză, osteoporoză etc ) • Stenoza duodenală • Encefalopatie • Anemia etc Un istoric de de ani de CP crește riscul de cancer pancreatic de ori (cu CP ereditar, riscul de cancer pancreatic ajunge la %) Cu CP, % mor în decurs de ani, iar mai mult de % dintre pacienți mor în de ani Secțiunea Boli ale sistemului digestiv DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Atunci când se pune un diagnostic de exacerbare a CP hiperenzimatică, i e atacul pancreatic, în primul rând, este necesar să se confirme prezența leziunilor celulelor acinare prin identificarea fenomenului de "evaziune" a enzimelor în sânge Cel mai frecvent test de diagnostic este studiul activității a-amilazei din sânge (urină) Acest test este simplu din punct de vedere tehnic, accesibil laboratoarelor obișnuite, dar sensibilitatea sa în CP este nesatisfăcătoare - nu mai mult de %, deoarece hiperamilazemia este extrem de nespecifică Mult mai informativ este determinarea nivelului enzimelor pancreatospecifice din sânge (urină) - izoamilază pancreatică, tripsină Indicatorii elastazei- și lipazei serice sunt, de asemenea, foarte informative Dintre testele de mai sus, în practică este cel mai rațional să se utilizeze determinarea izoamilazei pancreatice și a lipazei sanguine (cost accesibil, simplitate tehnică, viteza de determinare) Trebuie avut în vedere faptul că hiperlipazemia, ca și hiperamilazemia, nu este specifică atacului pancreatic Cei mai informativi markeri de prognostic pentru atacul pancreatic sunt nivelurile de proteină C-reactivă (cuantificare) în serul sanguin, elastaza leucocitară, LDH, a,-macroglobulină, a)-antitripsină în sânge, precum și indicatorii proinflamatorii citokine din sânge - IL- , IL- , IL- , factor de necrozare tumorală Un test de prognostic extrem de informativ este determinarea peptidei de activare a tripsinogenului în sânge și urină În practică, este recomandabil să se utilizeze determinarea cantitativă a proteinei C-reactive din sânge Un marker de prognostic pentru dezvoltarea complicațiilor bacteriene este creșterea nivelului de procalcitonină din sânge cu două studii repetate de peste , ng / ml Cu ajutorul testelor de laborator, ar trebui să se străduiască să clarifice etiologia CP Următoarele teste pot fi informative: dacă CP este asociată cu: boli ale căilor biliare - bilirubină, fosfatază alcalină; cu infecții - studii bacteriologice, determinarea protozoarelor, ciupercilor, paraziților; cu hiperparatiroidism - determinarea nivelului de calciu din sânge; cu hipertrigliceridemie - determinarea profilului lipidic al sângelui Dacă se suspectează CP ereditară, sunt necesare studii genetice, în special, studiul unei mutații în gena tripsinogenului cationic Dintre testele funcționale pentru determinarea prezenței și gradului EPI în gastroenterologia practică, se folosesc teste neinvazive (tubeless), dintre care cea mai informativă este determinarea elastazei- pancreatice fecale (sensibilitate pentru insuficiență ușoară - - % , pentru insuficiență moderată și severă - - % ) Numai cu rezultate normale ale testelor neinvazive pentru confirmarea diagnosticului de PC și o scădere minimă a secreției externe a pancreasului, care nu este "captată" de teste neinvazive, ar trebui să se efectueze un studiu direct al funcției exocrine a pancreasului (de exemplu, testul secretină-pancreozimină) Capitolul Pentru a diagnostica CP, este necesar să se utilizeze metode imagistice, dintre care cea mai accesibilă și destul de informativă este ultrasonografia abdominală Principalele simptome sonografice ale CP includ o creștere a întregului pancreas sau a unei părți a acestuia, calcificări în țesuturi și edem ușor sau moderat al pancreasului - accentuarea contururilor și atunci când infiltrația se extinde la țesutul parapancreatic, neclaritatea lor , "încețoșarea", eterogenitatea structurii pancreasului, modificări ale ecogenității sale (cu predominanța edemului - o scădere, cu predominanța fibrozei - o creștere a ecogenității), prezența pseudochisturilor, extinderea Wirsung și / sau canale laterale Simptomele ecografice suplimentare ale PC includ compresia portalului, venele splenice, lichidul liber în cavitatea abdominală (ascita pancreatogenă), mărirea coledocului, splenomegalia și creșterea ganglionilor limfatici paraapcreatici În toate cazurile, "modificările chografice ar trebui să fie corelate cu datele clinice și de laborator, deoarece rezultatele ecografiei nu sunt suficient de specifice Mai informative sunt rezultatele tomografiei computerizate și ERCP Principalele criterii de diagnosticare a PC sunt prezentate în Tabelul DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial se realizează între hiperfsomenin și CP hipoenzimatică, deoarece rezultatele acesteia determină în mod fundamental tactica de tratament (Tabelul ) Este important să se facă diferența între cancerul de stomac (Tabelul ), precum și o serie de boli care însoțesc bărbații gay cu dureri abdominale (ulcer peptic al stomacului sau duodenului, colecistită calculoasă sau necalculoasă, tumoră a unghiului splenic) a colonului transvers, tromboza vaselor mezenterice, sindromul ischemic abdominal, sindromul colonului iritabil, cardiopatia ischemică, în special forma abdominală de infarct miocardic etc ) Mai rar este necesar să se efectueze diagnostice diferențiale cu boli ale splinei, rinichiului stâng TRATAMENT Tactica terapeutică în CP este determinată de faza bolii În faza de exacerbare severă, se indică repausul la pat și se respectă principiile de tratament al pancreatitei acute: nutriție parenterală completă sau parțială, terapie perfuzie-transfuzie (glucoză-sare, soluții electrolitice - până la - l / zi), antispastice și analgezice, angisec- mijloace de releu În faza de remisiune, tratamentul se reduce în principal la un regim alimentar și terapie de substituție Nutriția terapeutică ajută la crearea unui regim de economisire pentru pancreas, la reducerea eliberării de stimulenți naturali ai secreției pancreatice - secretină și pancreozimină O dietă rațională îmbunătățește Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul Principalele criterii de diagnosticare a PC Confirmarea instrumentală a modificărilor patologice ale pancreasului: • Ecografia transabdominală (simptomele sonografice ale CP includ o creștere a dimensiunii pancreasului, calcificări ale țesuturilor, contururi neclare și inegale, eterogenitatea structurii pancreasului, modificări ale ecogenității acestuia, prezența pseudochisturilor, extinderea Wirsung și / sau canale laterale Sensibilitatea ultrasunetelor în diagnosticul CP este de - % ) NB! În toate cazurile, modificările ecografice trebuie comparate cu datele clinice și de laborator, deoarece rezultatele ecografiei nu sunt suficient de specifice; • Tomografia computerizată (CT) - relevă o creștere a pancreasului, estomparea contururilor acestuia, infiltrarea țesutului parapancreatic, mărirea ganglionilor regionali, zone de fibroză, pseudochisturi, calcificări pancreatice, extinderea ductului Wirsung • ERCP relevă încălcări ale permeabilității conductelor principale și suplimentare Este considerat "standardul de aur" al diagnosticului Simptomul clasic pentru CP este simptomul "lanțului de lacuri" (zone de îngustare și lărgire a canalului Wirsung) Este posibilă și obstrucția segmentară sau completă a sistemului de conducte pancreatice Confirmarea de laborator a EPI: • "Standardul de aur" pentru diagnosticul neinvaziv al CP și RH ІЖ este determinarea elastazei- pancreatice fecale (sensibilitatea pentru VHF moderată și severă a pancreasului este de - %) La nivelul său de - mu/g, EPI este considerat uşoară, la un nivel de - μg/g - moderat, la un nivel mcg/g, funcția exocrină a pancreasului este considerată neschimbată (conservată) procesele regenerative și funcția antienzimatică a pancreasului Cu o exacerbare pronunțată a CP timp de - zile, este prescris postul complet Dacă durerea nu este prea intensă, se recomandă tabelul nr p, la care aportul de grăsimi este limitat, sunt excluse prăjelile, extractele, carnea afumată, murăturile, marinatele Băuturile alcoolice, apa spumante, limonada rece, ceaiul tare și cafeaua sunt absolut interzise Dieta este fracționată, scrisul este luat într-un viciu cald Grăsimile vegetale sunt folosite pentru a asigura un conținut caloric suficient al alimentelor, care sunt de obicei bine tolerate de către pacienți Trebuie subliniat faptul că, adesea, aderarea pe termen lung la o dietă adecvată într-un complex medical poate duce la respingerea completă a suportului medicamentos Permis: pâine albă, neagră (dacă este tolerată), pâinea de ieri este mai bună, biscuiți, prăjituri, biscuiți uscati pe proteine, supe de cereale, legume, lactate, fructe, Capitolul Tabelul Criterii de diagnostic CP hiperenzimatică CP hipoenzimatică Durerea Mai des paroxistică, intensă, bine calmată de frig, atacurile sunt clar definite, au o cauză externă - o eroare în alimentație, alcool Mai des constantă sau persistentă cu intensificare periodică, intensitate minimă sau moderată, frigul este mai puțin eficient, exacerbările nu sunt clar definit Manifestările clinice ale vnzh sunt minim exprimate, mai rar moderat somnolență la apogeul unui atac pancreatic, scăderea sau disparea în remisie Manifestările sunt severe sau moderate, domină asupra sindromului dureresc, progresează persistent Intoxicație exprimată la apogeul atacului pancreatic Absenta sau minim exprimată Durata istoricului Mai puțin de ani De obicei, mai mult de ani Examinare Simptome pozitive de Tuzhilin, hipotrofie Gyulzova, hipovitaminoză, edem hipoproteinemic, simptom Gpogt Palpare Durere severă în proiecția ІІЖ, simptome de Chukhriyenko Voskoesensky, Kacha, Kerte Durerea în proiecția pancreasului este mai puțin pronunțată, simptome negative ale Chukhrienko, Voskresensky, Kacha, Kerte Hemoleucograma completă Posibilă, dar nu necesară, leucocitoză, deplasarea formulei la stânga, accelerarea anemiei ESR, modificările inflamatorii nu sunt determinate Activitatea enzimelor pancreatice "Evadarea" enzimelor în sânge Hipoenzimemie, posibilă steatoree, o scădere distinctă a testelor funcționale Metabolismul carbohidraților Nu este perturbat, mai rar - manifestări de hiperinsulinism Este posibilă dezvoltarea diabetului zaharat pancreatogen Ultrasunete, CT O creștere a dimensiunii pancreasului, o scădere a ecogenității, parapancreatită, o creștere a ganglionilor limfatici regionali, contururi neclare ale pancreasului O creștere a ecogenității pancreasului, rareori o scădere a dimensiunii acestuia Sectiunea - Boli op up-uri ale digestiei Tabelul Diagnosticul diferențial al CP și al cancerului pancreatic Criterii de diagnostic pentru cancerul CP Durere agravată după masă, ameliorată de foame, frig, la administrarea preparatelor enzimatice, antispastice, analgezice (de obicei non-narcotice, mai rar narcotice) Constantă, de obicei independentă de aportul alimentar, a doua după analgezicele narcotice (durerile "morfină") Pofta de mâncare păstrată, posibilă sitofobie scăzută simptome de colestază (mâncărime bse-itukha etc ) Rareori - numai cu varianta pseudotumorală Tipic Tromboză tromboembolism Rareori - la înălțimea unui atac pronunțat de CP hiperenzimatică (tromboză a venei splenice) Tromboza, tromboembolismul venelor periferice sunt caracteristice (manifestare paraneoplazică) Istoric Mai des de un an Scurt (câteva luni) Cursul bolii Recurent sau lent progresiv Progresiv rapid Examinare Starea generală depinde de severitatea CP cu hipoenzimioame CP, este posibilă pierderea în greutate Starea generală este de obicei moderată sau severă, subponderală Palpare Durere în proiecția pancreasului, pancreasul în sine este rar palpat Durere în proiecția pancreasului, o formare tumorală este rar palpabilă, mai des decât în CP, simptomul Courvoisier este pozitiv, splenomegalie, ascita Hemograma completă Leucocitoză posibilă, dar nu necesară, schimbarea formulei la stânga, VSH accelerat; cu CP hipoenzimatică - anemie Mai des decât cu CP, anemie, leucocitoză, VSH accelerată Sindrom funcțional "Evadarea" enzimelor în sânge sau hipoenzima Mai des hipoenzimemie, mai rar (când tumora blochează canalul) - "evaziunea" enzimelor în sânge Metabolismul glucidelor Posibil diabet zaharat pancreatogen Încălcările cresc progresiv catastrofal, în special cu tumori ale corpului, coada pancreasului Capitolul Criterii de diagnostic pentru cancerul CP Markeri biochimici ai colestazei (fosfataza alcalina, bit-ruby etc ) Rareori crescuti - numai cu pancreatita pseudotumorala De obicei crescuti Marker tumoral CA - Crește de cel mult ori Crește de zeci, sute de ori ecografie CT O creștere a dimensiunii pancreasului, o scădere sau creștere a ecogenității, eterogenitatea difuză a structurii, para-ancreatită, o creștere a ganglionilor limfatici regionali, contururi neclare ale pancreasului, calcificări, pseudochisturi Modificări focale, hipertensiune biliară , ascita; mai des decât cu CP, o creștere a ganglionilor limfatici regionali; posibil; blocarea sistemului ductal al pancreasului cu expansiune suprastenotică Examinare cu raze X Rareori duodenostenoză, desfășurare a inelului duodenal, simptome Frostberg, "în culise" Semnificativ mai des decât în CP, duodenostenoză, desfășurarea sacului duodenal, simptomele Frostberg, "în culise", creșterea tumorii în duoden, încălcarea acestuia relief ERCP Simptomul "lanțului de lacuri" Stenoză, "ruperea" canalului Wirsung, canalul "gol" și alte semne ale unei tumori Odată cu prăbușirea tumorii - o cavitate cu contururi "corodate" Hipertensiunea biliară o varietate de feluri de mâncare din soiuri cu conținut scăzut de grăsimi de pește și carne fierte sau coapte după fierbere, mâncăruri de paste, cereale sfărâmicioase și vâscoase, diverse garnituri de legume și mâncăruri din legume crude și fierte (usturoi, ceapă, ridiche, ridiche, măcriș, spanac sunt interzise), lactate și produse cu lapte acru, budinci, fructe de pădure dulci, sucuri de fructe de pădure și legume, cafea surogat, ceai Principalele metode de tratament medicamentos al PC sunt prezentate în tabelul Criteriile pentru eficacitatea tratamentului sunt ameliorarea (suprimarea) inflamației active în țesutul pancreatic, ameliorarea (reducerea) durerii și a altor manifestări clinice ale PC, compensarea insuficienței funcționale a pancreasului, obținerea unei remisiuni stabile, prevenirea dezvoltării sau ameliorarea complicațiilor Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Tabelul £ Principalele metode de tratament medicamentos al CP ■ Abstinenţa de la alcool pe tot parcursul vieţii ■ Dieta nr p cu exceptia alimentelor care stimuleaza secretia pancreatica; reducerea grăsimilor animale ( - g pe zi), mese fracționate frecvente ( - ori pe zi) Cu EPI, legume și fructe proaspete, mâncărurile reci sunt reduse suplimentar, iar conținutul de proteine din dietă este crescut Îmbogățirea alimentelor cu antioxidanți (vitamine A, C, E, seleniu, metionină) ajută la reducerea durerii ■ În exacerbare severă, sindrom de durere severă - foame + apă potabilă alcalină (nu mai mult de - zile), dacă este necesar - aspirație a conținutului gastric, hipotermie artificială regională a pancreasului (rece pe hipocondrul stâng) ■ Tratamentul etiotrop este posibil cu CP secundară care a apărut ca urmare a altor boli, de exemplu, tratamentul ulcerului peptic ■ Tratament patogenetic: > Îmbunătățirea secreției pancreatice balon: ■ Antispastice miotrope: ° Duspatalin (mebeverină) mg de două ori pe zi ° Clorhidrat de papaverină IV sau IM % - ml de - ori pe zi ° Drotaverină (no-shpa) IM ml de - ori pe zi sau oral - mg de - ori pe zi ■ Cu duodenostază - metoclopramidă sau domperidonă mg de ori pe zi > Ameliorarea sindromului durerii: ■ Analgezice non-narcotice: ° Analgin % - ml/m de ori pe zi ° Paracetamol mg oral de - ori pe zi ■ Analgezice narcotice: ° Tramadol oral mg/zi > Terapia de substituție pentru EPI - în principal pentru pancreatita hipoenzimatică: ■ Preparate enzimatice minimicrosferice cu un continut ridicat de lipaza (Creon , ) - capsule per doza inainte de masa NB! În EPI severă și moderată, este indicată terapia de substituție permanentă (pe toată durata vieții), în timpul unui atac pancreatic și după ameliorarea unei exacerbări - o programare de curs; cu încălcarea dietei, intensificarea episodică a durerii, dispepsie - numire "la cerere" Ochii Pancreatită cronică Continuarea tabelului > Terapie antibacteriană: Pentru atacuri ușoare de pancreatită hiperenzimatică: ° Metronidazol , g pe cale orală pe zi sau • Abaktal în interiorul , g/zi sau "Azitromicina în interior, în prima zi , g, de la a -a până la a -a zi - , g/zi În caz de pancreatită hipoenzimatică datorată dezvoltării enteritei secundare, sindrom de supracreștere bacteriană: ° Antiseptice intestinale (nifuroxazidă), prebiotice (dufalac) și probiotice (enterogermina, laktiv, hilak forte) > Inhibarea secreției externe a pancreasului (crearea "repausului funcțional" a pancreasului) - numai atunci când se atacă pancreatita hiperenzimatică: ■ Medicamente antisecretorii: ° Inhibitori ai pompei de protoni: omeprazol (omez, gasek mg), esomeprazol (nexium) mg, lansoprazol (lanzap) mg, rabeprazol (pariet) mg oral de ori pe zi sau parenteral - pantoprazol (martor) mg de ori o zi i/v ° M anticolinergice: ■ Atropină (sulfat de atropină) dar , - , mg s c de ori pe zi ■ Bromhidrat de hioscină mg IM de ori pe zi ■ Platifillin mg de ori pe zi i v sau i m ■ Gastrocepină ml s/c sau IM de ori pe zi sau oral - mg de ori pe zi ° Blocanți ai receptorilor H,-histaminici: famotidină (kvamatel) - mg de ori pe zi ° Antiacide: Maalox (hidroxid de aluminiu și hidroxid de magneziu) ml pe cale orală cu de minute înainte de masă și oră după masă cu OK reotide (sandostatin) mcg s/c de ori pe zi > Terapie de detoxifiere (pentru pancreatita hiperenzimatică): ° Soluție izotonică , % - - ml IV pe zi ° Ioliglucin IV, ml pe zi Albumină % - ml IV pe zi ° Glucoză - % - ml IV pe zi > Corectarea deficitului de vitamine i Vitamina K - mg / zi + vitamina A - până la UI / zi + vitamina D - - UI / zi pe cale orală (dacă este necesar - injecție intramusculară r / lună) + vitamina E - mg / zi în / m > Antidepresive: cu amitriptilină pe cale orală - mg pe zi Secțiunea Boli ale sistemului digestiv Cu ineficacitatea tratamentului conservator, se pot utiliza în plus metode de tratament endoscopic și chirurgical Indicațiile pentru tratamentul endoscopic și chirurgical sunt prezentate în tabelele și Tabelul Indicații pentru tratamentul endoscopic al PC > Comprimarea coledocului cu cap mărit G cu dezvoltarea coledocolitiază (coledochostenoză distală) > Papilostenoză, stricturi precapilare, calculi multipli și solitar din canalul Wirsung (cu sau fără litotritie anterioară) > Modificări ale sistemului ductal de tipul (obstrucția segmentară a capului pancreatic cu dilatarea uniformă a canalelor în direcția distală) și (obstrucția completă a sistemului ductal în capul pancreatic) după M Cremer > Fistule pancreatice care ies din canalul pancreatic principal distal > Chisturi și pseudochisturi ale pancreasului, localizate paraduodal sau în spațiul retrogastric și deformând peretele organului În stadiul de reabilitare, pacienților li se recomandă dieta nr p, cu excepția produselor care stimulează secreția pancreatică, scăderea grăsimilor animale ( - g pe zi), mese frecvente fracționate ( - ori pe zi) Cu VKPZH - reduceți suplimentar legumele și fructele proaspete, mâncărurile reci, creșteți conținutul de proteine din dietă Îmbogățirea alimentelor cu antioxidanți (vitamine A, C, E, seleniu, metionină) ajută la reducerea durerii Cu biliare XII - colecistectomie în cazuri de colelitiază, tratamentul colecistitei Cu EPI moderat și sever - un aport constant de elemente doza depinde de severitatea acesteia Cu EPI ușor - enzime de băut "la cerere" Cu diabet pancreatogen - dietă și/sau aport constant de medicamente hipoglicemiante Pacienții în remisie sunt apți de muncă, dar li se recomandă să respecte regimul de muncă și odihnă Fumatul este interzis sau limitat semnificativ, alcoolul este complet interzis Tratament sanatoriu-stațiune - numai cu remisiune persistentă (stațiuni balneologice, cu ape minerale hidrocarbonatate de mineralizare scăzută și medie - Borjomi, Slavyanskaya, Polyana Kupel, Polyana Kvasova, Luzhanskaya etc ) Kinetoterapie - numai cu remisiune persistentă (UHF, iductoteomie, ultrasunete pe proiecția pancreasului; dioxid de carbon, băi de oadonă) Piara Pancreatita cronica Tabelul Indicații pentru tratamentul chirurgical al CP • Calcificarea pancreatică și pietrele ductale cu durere severă • XII obstructiv - în cazurile de imposibilitate a decompresiei endoscopice • Apariţia icterului obstructiv şi colangitei datorate compresiei coledocului • Compresia și încălcarea permeabilității duodenului • Hipertensiunea portală segmentară datorată compresiei și trombozei venelor bazinului venei porte • Formarea unui chist mai mare de cm în diametru sau a fistulei pancreasului, care nu se vindecă prin metode conservatoare timp de luni, mai ales cu tendință de creștere a dimensiunii chistului, cu creșterea durerii • HP secundar cauzate de colelitiază, ulcer gastroduodenal penetrant, duodenostasim, sindrom ischemic abdominal • Lipsa efectului terapiei conservatoare în curs, sindrom de durere persistentă care nu este oprită de analgezice, pierdere semnificativă în greutate • Sindrom de durere severă și pierdere în greutate cu recidive frecvente ale pancreatitei în absența efectului tratamentului conservator • Incapacitatea de a exclude prezența unei tumori maligne înainte de intervenția chirurgicală • Complicații bacterio-purulente cu ineficacitatea tratamentului medical, chirurgical minor • Diverticuli parafaterali SECȚIUNEA BOLI ALE SISTEMULUI PRODUCEREA SÂNGELOR ȘI A CĂLDURII Corpuri Capitolul Anemia feripriva Anemia megaloblastică Anemia hipo- şi aplastică Anemia hemolitică Capitolul Leucemie purulentă mielebla acută Leucemie limfoidă acută Leucemie mieloidă cronică Leucemie limfocitară cronică Capitolul Limfoame non-Hodgkin Limfogranulomatoza (boala Hodgkin) Capitolul Mielom (mielom multiplu) Capitolul Trombocitopenie Hemofilie CAPITOLUL ANEMIE ICD-X: D - Anemia nutriţională D Anemia cu deficit de fier D Anemia cu deficit folic D - Anemia hemolitică D - Anemii aplastice și alte anemii DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Anemia (greacă аѵаініа, anemie) este un grup de sindroame clinice și hematologice, o caracteristică comună pentru care este o scădere a cantității totale de hemoglobină pe unitatea de volum de sânge, mai des cu o scădere simultană a numărului de globule roșii ( sau volumul total de celule roșii din sânge) Reamintim că limita inferioară a normei de hemoglobină pentru bărbați este de g/l, pentru femei - g/l, pentru copiii cu vârsta de - ani - g/l, pentru bărbați peste de ani - g/l In functie de severitate, anemia este clasificata in usoara (hemoglobina peste g/l), moderata (hemoglobina - g/l) si severa (hemoglobina mai mica de g/l) Rareori, anemia poate fi considerată o boală independentă (de exemplu, anemie hipo- sau aplastică, microsferocitoză ereditară Minkowski-Chofard, talasemie) Cu toate acestea, în marea majoritate a cazurilor, anemia în sine nu este o boală, ci apare ca un sindrom într-o serie de boli sau afecțiuni care fie pot fi asociate cu o leziune primară a sistemului sanguin, fie nu depind de aceasta În acest sens, o clasificare nosologică strictă a anemiei este imposibilă Astfel, dacă termenul "anemie" nu este detaliat, atunci nu definește o anumită boală și în astfel de cazuri, anemia ar trebui considerată unul dintre simptomele diferitelor stări patologice Deoarece nu există o clasificare general acceptată a anemiei, există abordări diferite pentru alocarea tipurilor individuale de anemie După principiul etiopatogenetic și mecanismele de dezvoltare, se disting trei grupe principale de anemie (tabelul ) După cum s-a menționat mai sus, principalul semn comun de laborator al anemiei este o scădere a numărului de globule roșii și/sau a hemoglobinei pe unitatea de volum de sânge Pe lângă această caracteristică, anemiile sunt împărțite în funcție de multe alte caracteristici hematologice Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Tabelul Clasificarea etiopatogenetică a anemiei I Anemie datorată pierderii masive de sânge (anemie acută posthemoragică)* II Anemia datorată hematopoiezei afectate și formării globulelor roșii: • Deficiența clonală a precursorilor precoce ai eritrocitelor (anemie aplastică, radiații, tratament cu citozietice, leucemii și limfoame) • Lipsa eritropoietinei (anemie în CRF) • Scăderea sensibilității celulelor eritropoetice la eritropoietină (anemie în bolile cronice) • Încălcări ale maturizării eritrocitelor (anemie megaloblastică din cauza lipsei de vitamina Bp, acid folic) • Încălcări ale formării hemoglobinei (anemie cu deficit de fier) III Anemia datorată distrugerii sângelui crescute (anemie hemolitică): • Ereditar (primar): ° Membranopatii (anemie microsferocitară, eliptocitoză) ° Fermentopatii (deficit de glaucozo- -fosfat dehidrogenază) ° Hemoglobinopatii (porfirie, talasemie) • Dobândit ° Immu other (anemie hemolitică autoimună, transfuzie de sânge incompatibil, hemoglobinurie paroxistică nocturnă) ° Toxic (droguri, mușcături de șarpe, benzen etc ) ° Datorită persistenței agenților infecțioși în eritrocite (malaria, bacteriemie) Notă: * În cazul pierderii prelungite de sânge non-intensive (ascunse), se dezvoltă anemie feriprivă În medicina practică, se obișnuiește să se utilizeze principiul oportunității practice pentru a clasifica anemia Pentru aceasta, este cel mai convenabil să împărțiți anemia în funcție de o singură caracteristică de clasificare - un indice de culoare În funcție de valoarea indicelui de culoare, anemia este împărțită în hipocromă (indice de culoare mai mic de , ), normocromă (indice de culoare , - , ) ) și anemie hipercromă (indice de culoare mai mare de , ) (Tabelul ) În legătură cu trecerea la analiza automată a compoziției sângelui periferic, indicatorul de culoare poate fi înlocuit cu nu mai puțin succes cu un alt indicator - volumul corpuscular mediu (RMS) În funcție de diametrul și RMS ale eritrocitelor, care se măsoară direct cu ajutorul unui contor automat, anemiile sunt împărțite în microcitare, normocitare și macrocitare (Tabelul - ) Schimbarea afișajului color Capitolul Pentru indicatorul RMS, nu încalcă clasificarea obișnuită a anemiei, construită pe baza unui indicator de culoare Tabel Clasificarea anemiei în funcție de indicele de culoare (gradul de saturație a globulelor roșii cu hemoglobină) Anemia (saturarea eritrocitelor cu hemoglobină) MSI (pg) MCHC (g/dL) Indicator de culoare (unități arbitrare) Boli / afecțiuni Normocrom (normal) - - , , Osteaya pierderi de sânge, anemie aplastică și hemolitică, hipotiroidism Hipocrome (insuficiente) ? > , Anemie megaloblastică (B| și deficit de folat) Notă: MCH - conținutul mediu de Hb într-un eritrocit; MCHC - conținutul mediu de Hb în eritrocite Tabelul Clasificarea anemiei în funcție de mărimea globulelor roșii Anemie Diametrul RBC mediu (µm) MCV (fl) Boli/Afecțiuni Normocitară , - , - Pierderi acute de sânge, anemii aplastice și hemolitice Microcitare , > Anemie megaloblastică (deficit de BI și folat), boală hepatică Notă: MCV este volumul corpuscular mediu O scădere a concentrației de hemoglobină în sânge apare adesea nu numai cu o scădere simultană a numărului de eritrocite, ci este însoțită de o schimbare a formei lor și de prezența incluziunilor în citoplasmă Deci, în anemia acută posthemoragică și hemolitică, în perioada incipientă a tratamentului anemiei cu deficit de fier și vitamine, numărul de reticulocite crește - forme tinere de eritrocite, a căror citoplasmă conține resturi Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice nuclei, ribozomi, mitocondrii și membrane Cu anemie megaloblastică apar eritrocitele care conțin incluziuni violet închis și roz pal, care sunt rămășițele nucleelor lor (respectiv așa-numitele corpi Jolly și inele Cabot) Comun tuturor tipurilor de anemie, indiferent de cauza lor, este dezvoltarea unui sindrom anemic, a cărui clinică este prezentată în Tabelul Tabelul Manifestări clinice ale sindromului anemic • Paloarea pielii, liniilor palmare, patului unghial, buzelor și mucoaselor (cavitatea bucală, conjunctiva); • Slăbiciune generală, oboseală crescută; • Zgomot în urechi; • Amețeli, dureri de cap; • Dificultăți de respirație; • Palpitații, tahicardie; • Suflu sistolic funcţional peste apex Orice anemie duce la o scădere a funcției respiratorii a sângelui și la dezvoltarea lipsei de oxigen a țesuturilor, care este cel mai adesea exprimată prin simptome precum paloarea pielii, oboseală crescută, slăbiciune, dureri de cap, amețeli, palpitații, dificultăți de respirație si altii Destul de des, anemia decurge fără manifestări pronunțate și de multe ori trece neobservată, devenind în multe cazuri o constatare accidentală de laborator la persoanele care nu prezintă plângeri specifice Cu toate acestea, de regulă, persoanele care suferă de anemie notează manifestări din cauza dezvoltării hipoxiei anemice În formele ușoare, aceasta poate fi slăbiciune, oboseală, stare generală de rău, precum și o scădere a concentrației Persoanele cu anemie mai severă se pot plânge de dificultăți de respirație cu efort ușor sau moderat, palpitații, dureri de cap, tinitus și pot prezenta, de asemenea, tulburări ale somnului, apetitului și dorinței sexuale Cu anemie foarte severă, se poate dezvolta insuficiență cardiacă Un simptom frecvent și caracteristic al anemiei moderate sau severe este paloarea pielii, mucoasa vizibilă și paturile unghiale De asemenea, sunt valoroase simptome precum dezvoltarea cheipozei și a coilonichiei, creșterea impulsului cardiac și apariția unui suflu sistolic funcțional Manifestările anemiei acute și severe sunt întotdeauna mai pronunțate decât anemia cronică și moderată Când se examinează pacienții cu anemie de orice tip, aceștia aderă de obicei la un anumit algoritm (Fig ) Capitolul Fig Algoritm pentru gestionarea pacienților cu anemie Atunci când colectează o anamneză, ei precizează un istoric familial (prezența anemiei ereditare la rudele de sânge), obiceiurile alimentare (foame sau vegetarianism, care adesea duc la deficiență de fier și vitamine), utilizarea medicamentelor, sângerări sau pierderi cronice de sânge (care duc la fier) deficiență), scădere în greutate (caracteristică tumorilor maligne, malabsorbție), natura scaunului (melena sau impuritatea sângelui indică pierderi de sânge), prezența icterului (tipic pentru anemie hemolitică), gastrită atrofică cu hipo- sau acloridrie, rezecții de stomacul sau intestinele (de multe ori conduc la dezvoltarea anemiei megaloblastice) Un diagnostic preliminar de anemie se stabilește pe baza unui test general de sânge, iar natura și cauzele anemiei sunt clarificate în timpul unor studii suplimentare, în funcție de nosologie, care poate fi o cauză potențială a anemiei Tratamentul (etiologic, patologic, terapie de substituție) se prescrie numai după ce a fost stabilit un diagnostic clinic complet ANEMIA FERRINICĂ ICD-X: D Anemia cu deficit de fier RELEVANŢĂ Anemia prin deficit de fier (IDA) este definită ca un sindrom clinic și hematologic, care se bazează pe o încălcare a sintezei hemoglobinei din cauza deficitului de fier care se dezvoltă în timpul diferitelor procese patologice sau fiziologice Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Alături de complexul sim și homo dezvoltat al IDA, se distinge așa-numita deficiență de fier latentă, care se caracterizează printr-o scădere a conținutului de fier din depozit (rezerve) și ser, menținând în același timp un nivel normal de hemoglobină Deficiența latentă de fier este un stadiu precoce al IDA, care se dezvoltă odată cu progresia ulterioară și cu absența compensării sale IDA este cel mai frecvent sindrom anemic și reprezintă aproximativ % din toate anemiile Se crede că anemia cu deficit de fier este cea mai frecventă boală de pe pământ Deficitul de fier - explicit sau ascuns - este înregistrat la fiecare a treia femeie și jumătate dintre copiii mici Potrivit Organizației Mondiale a Sănătății, - de milioane de oameni suferă de IDA sau deficiență latentă de fier în întreaga lume Grupurile cele mai vulnerabile la dezvoltarea IDA includ copiii mici, femeile însărcinate și femeile aflate la vârsta fertilă ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Înainte de a lua în considerare cauzele și mecanismele IDA, trebuie luate în considerare schimbul de fier și mecanismele sintezei hemoglobinei Fierul este unul dintre cele mai importante elemente din organism, deși în greutate reprezintă doar , % din greutatea corporală Se estimează că o persoană cu o greutate corporală de kg are aproximativ , g de fier în organism Aproape tot fierul care face parte din organism este parte integrantă a diferitelor proteine Cea mai importantă dintre acestea este hemoglobina, care constă dintr-o parte non-proteică (heme) și o parte proteică (globină) Funcția principală a hemoglobinei este de a transporta oxigenul de la plămâni la țesuturi Așa-numitul fier de depozitare (fier folosit pentru a lega excesul de fier în organism) poate fi sub două forme - sub formă de feritină și hemosiderina În mod normal, feritina este determinată în toate celulele corpului, dar mai ales în ficat și mușchi Hemosiderina este un derivat al feritinei cu o concentrație mai mare de fier Majoritatea fierului se găsește în mușchi (aproximativ % din rezerva totală de fier din organism), splină și ficat ( - mg fiecare), plămâni ( - mg), mușchi ( - mg), măduva osoasă ( - mg) În alte organe vitale, conținutul de fier este de - ori mai mic Conținutul de fier din organism este determinat în principal de procesele de absorbție a acestuia, care sunt factorul principal în reglarea compoziției fierului în corpul uman Mecanismele de absorbție a fierului nu au fost încă studiate pe deplin, iar acest lucru se datorează în mare măsură faptului că eliberarea fierului din organism este un proces insuficient reglat Mecanismul de absorbție a fierului în sine constă în procese consecutive: ) intrarea fierului în membrana mucoasă din lumenul intestinal; ) intrarea fierului din celulele intestinale în plasma sanguină; ) depunerea de fier în celula intestinală însăși sub formă de rezerve și efectul acestor rezerve asupra ansamblului Capitolul strângerea Dacă în organism apare o deficiență de fier, aceasta intră rapid în plasmă din celulele intestinale Dacă există o cantitate suficientă de fier în organism, atunci acesta este depus în celule sub formă de rezerve, iar procesul de absorbție a acestuia în plasmă este limitat Vara, grefierul epitelial, umplut cu fier, este exfoliat în lumenul intestinal și excretat cu fecale Absorbția fierului are loc în primul rând în intestin, începând de la duoden, iar partea sa principală este absorbită în secțiunile inițiale ale jejunului În stomac se absoarbe doar - % din cantitatea totală de fier ingerată cu alimente, motiv pentru care se absoarbe doar fierul trivalent, a cărui pondere în metabolismul total al fierului este nesemnificativă Multă vreme s-a crezut că absorbția fierului depinde de secreția gastrică și scade întotdeauna odată cu achilia Așadar, la începutul secolului, combinația destul de frecventă a IDA cu achilia gastrică a dat motive de a presupune că se absoarbe numai cu secreție gastrică normală și că achilia este unul dintre principalii factori care conduc la dezvoltarea IDA Cu toate acestea, studiile efectuate în a doua jumătate a secolului trecut au arătat că secreția gastrică normală are un anumit efect doar asupra absorbției fierului feric, dar nu este în niciun caz principalul factor de reglare a absorbției fierului Absorbția fierului depinde în mare măsură de forma în care acesta intră în organism Din produsele vegetale, fierul este absorbit foarte limitat, iar din majoritatea produselor de origine animală, unde este sub formă de hem, mult mai mult Napchimer, nu mai mult de % din fier este absorbit din orez și spanac, % din porumb, fasole și fructe, % din fasole și soia, în timp ce % din pește și % din vițel Cel mai bine, fierul este absorbit din medicamentele în care se află sub formă de săruri, iar în aceste cazuri este absorbit de - de ori mai intens decât din alimente După absorbție, fierul se leagă de transferină, care o transportă la eritrocariocitele din creierul patului După cum sa menționat deja, principala proteină folosită pentru a menține excesul de fier în organism este feritina, un complex solubil în apă de hidroxid feric și proteina apoferitină A doua proteină care conține fier, care este parțial denaturată și parțial deproteinizată feritina, este hemosiderina, care este conținută în macrofage și derivații acestora, precum și în celulele hepatice Kulfer, care stochează aproximativ / din rezervele de fier din organism Odată cu formarea rezervelor de fier în organism, pierderile acestuia apar în mod constant, în special cu fecale, urină, transpirație, epiteliu dezumflat al pielii etc Se estimează că bărbații pierd zilnic mg de fier în medie, iar femeile - mg În același timp, necesarul zilnic de fier la bărbați este de aproximativ mg, iar la femeile care au menstruație - aproximativ mg Principalele motive pentru dezvoltarea IDA sunt pierderea cronică de sânge, malabsorbția în intestin, nevoia crescută de jeleu Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice ze, încălcarea transportului acestuia, insuficiență alimentară (tabelul ) Fiecare dintre aceste cauze este de obicei caracteristică unui anumit grup de pacienți cu IDA și apare în situații clinice adecvate Astfel, o nevoie crescută de fier stă la baza IDA la mamele însărcinate și care alăptează La femeile aflate la menstruație, principala cauză a IDA este menoragia, iar la copii, malnutriția Tabelul Clasificarea și cauzele IDA Tip de IDA Cauze principale IDA cronică posthemoragică • Hiperpolimenoree, naștere, avort • Pierderi cronice de sânge din tractul gastrointestinal (ulcere peptice, eroziunea zonei gastroduodenale, tumori ale tractului gastro-intestinal, erizipel diafragmatic, boală diverticulară, CU, CD, infestații hemoragice) • hemoragii din gingii • Sângerări nazale • Hematurie • Donare • Sângerări și hemoragii în cavități închise (hemosideroză, tumori glomice) • Sângerări • Hemodializă IDA asociată cu nevoia crescută de fier (fără pierderi de sânge) • Sarcină, alăptare • Pubertate IDA asociată cu absorbția afectată a fierului și aportul acestuia cu alimente • Boli ale intestinelor și stomacului (boala celiacă, enterita cronică, rezecția stomacului și intestinului subțire, gastrectomie etc ) IDA asociată cu aportul redus de fier alimentar • Lipsa de nutriție (vegetarianism, post, malnutriție) IDA asociată cu deficiența transportului fierului • Congenital) atransforrinemie • Prezenţa anticorpilor la transferină IDA asociată cu niveluri inițiale insuficiente de fier (la nou-născuți și copiii mici) • Prematuritate • Sarcină pe mai mulți ani • Refuzul alimentației de către copil Pierderea cronică de sânge este principala cauză a IDA Aceste pierderi de sânge se caracterizează, de regulă, printr-un volum mic de sânge pierdut, de scurtă durată, apar adesea neobservate de către pacienți și nu sunt întotdeauna evaluate în mod adecvat ca fiind cauza IDA de către medici Capitolul specialități personale Medicii uită adesea de diferitele mecanisme ale anemiei în sângerările acute și cronice sau subestimează aceste mecanisme Dacă, în pierderea acută de sânge, anemia se dezvoltă ca urmare a scăderii masei globulelor roșii și depinde atât de gradul de pierdere de sânge, cât și de gradul de pierdere de sânge iar din activarea compensatorie a eritropoiezei, apoi exacerbările cronice (chiar dacă nesemnificative ca volum, dar relativ lungi) duc în timp la epuizarea rezervelor de fier cu dezvoltarea ulterioară a IDA Dacă presupunem că ml de sânge conține , mg de fier, atunci pierderea zilnică a - lingurițe de crozi ( ml, adică mg de fier) dacă pacientul are, de exemplu, hemoroizi care sângerează, depășește doza zilnică de fier, care își epuizează rezervele și este un factor de risc pentru IDA Bărbații dezvoltă IDA mult mai mult decât femeile Acest lucru se datorează faptului că pierderea fiziologică de fier în urină, fecale, transpirație, epiteliul pielii exfoliant nu depășește de obicei mg Prin urmare, cu o dietă normală, absorbția intestinală și absența pierderilor de sânge ascunse (din tractul gastrointestinal, tractul urinar), deficitul de fier nu se dezvoltă la bărbați Din păcate, la femei, pierderea de sânge în timpul menstruației, precum și în timpul sarcinii și la aceleași pierderi de fier se adaugă nașterea și alăptarea, care nu este întotdeauna compensată de aportul de fier alimentar Astfel, această situație este cea mai frecventă cauză a IDA Conform diferitelor studii, pierderile de fier la femeile sănătoase variază de la la mg pe perioadă menstruală În medie, pierd aproximativ ml de sânge pe menstruație, ceea ce corespunde la mg de fier Totuși, conform diverșilor cercetători, la - % dintre femeile clinic sănătoase, cantitatea de sânge pierdută depășește - ml, ceea ce corespunde la - mg de fier pe lună (sau , mg pe zi) Dacă adăugăm la aceasta pierderea naturală de - , mg / zi, atunci se dovedește că o astfel de femeie are o deficiență de fier de cel puțin , mg pe zi, mg lunar, mg o dată pe zi și ani - , g, care reprezintă aproape jumătate din rezervele de fier din organism De aceea, cel mai mare grup de pacienți cu IDA sunt femei tinere și de vârstă mijlocie La femeile aflate la vârsta fertilă, sângerarea menstruală este responsabilă pentru majoritatea cazurilor acestor afecțiuni Având în vedere acest lucru, atunci când identifică cauzele anemiei la femeile aflate la vârsta fertilă, medicul internist ar trebui să obțină informații despre durata menstruației (numărul de zile), intensitatea acesteia (prezența cheagurilor, numărul de tampoane de schimbat etc ) , durata ciclului (numărul de zile), durata prezența menoragiei (luni, ani) În prezent, se consideră că menstruația care durează mai mult de zile cu un ciclu mai mic de de zile, precum și în prezența sângerării cu cheaguri de mai mult de o zi, trebuie luată ca hipeschulimenoree, care este cauza AID Trebuie spus că multe femei consideră o astfel de pierdere de sânge normală și nu se concentrează asupra ei În acest sens, relevant Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice există o întrebare despre interacțiunea strânsă a terapeuților, ginecologilor și hematologilor din această categorie de pacienți La femeile care iau contraceptive, pierderile de sânge menstrual sunt mici, în timp ce la femeile cu dispozitive intrauterine acestea sunt întotdeauna mai pronunțate Malabsorbția fierului Deoarece absorbția fierului are loc în duoden și intestinul subțire proximal, toate procesele patologice din aceste părți ale intestinului pot duce la dezvoltarea deficienței de fier Principalele dintre ele sunt boala celiacă și enterita de diferite etiologii cu dezvoltarea unui sindrom de insuficiență de absorbție; rezecția intestinului subțire pentru diferite boli (obstrucție, tumori etc ), ducând la scăderea zonei de absorbție a fierului; rezecția stomacului conform metodei Billroth II (cap lat), când o parte a duodenului este oprită Nevoie crescută sau consum crescut de fier Această cauză a IDA apare de obicei în timpul sarcinii, alăptării, în perioada de creștere intensivă la fete și adolescente (mai rar) La gravide, cea mai frecventă cauză a anemiei este deficitul de fier, mai ales în sarcinile repetate și frecvente, sarcinile multiple Adesea, IDA se dezvoltă la femeile care au născut la intervale mai mici de ani, deoarece în această perioadă nu au timp să compenseze costurile suplimentare ale fierului într-o sarcină anterioară Uneori, deficitul de fier latent prezent la femei înainte de sarcină se manifestă în timpul sarcinii într-o imagine detaliată a IDA Riscul de a dezvolta IDA la gravide este mai mare în prezența altor factori de risc (insuficiență alimentară, pierderi cronice de sânge etc ) Alături de deficitul de fier și deficitul mai rar de acid folic, cauza scăderii nivelului de hemoglobină la gravide poate fi hemodiluția datorată retenției de lichide (secreție crescută de LDH, aldosteron etc ) În acest caz, de obicei nu există hipocromie a eritrocitelor, conținutul de fier din ser este în limitele normale sau moderat redus Lactația prelungită și frecventă poate duce și la dezvoltarea IDA, mai ales în prezența altor factori de risc În practica clinică, există cazuri de IDA la fete, mai rar la adolescente, care nu prezintă pierderi cronice de sânge, semne de absorbție intestinală afectată și proces infecțios și inflamator În același timp, acești pacienți prezintă manifestări astenice, unele întârzieri de dezvoltare și boli frecvente în copilărie În trecut, aceste variante de anemie erau denumite cloroză precoce Studiile efectuate au permis să se stabilească că mamele acestor paciente în timpul sarcinii au suferit de IDA, al cărui tratament a fost inadecvat sau nu a fost efectuat deloc În acest sens, fătul a primit o cantitate insuficientă de fier, iar copiii născuți au avut o deficiență latentă, care nu s-a manifestat până când organismul a experimentat o nevoie crescută de fier (creșterea intensivă a organelor și țesuturilor, apariția pierderii de sânge menstrual în fete etc ) Capitolul O nevoie crescută de fier sau deficiența relativă a acestuia poate fi observată la pacienții cu anemie cu deficit de B în timpul tratamentului cu vitamina B , când, în cazul hematopoiezei normoblastice intense, este necesară o cantitate de fier care depășește rezervele disponibile Încălcarea transportului fierului din sânge, care duce la dezvoltarea IDA, poate apărea cu o scădere a nivelului sanguin al transferinei, o proteină care se leagă de fier pentru a-l transfera către molecula de hemoglobină Situații similare pot apărea și în cazul hipoproteinemiei de diverse origini (sindrom nefrotic cu proteinurie severă, afectarea funcției de sinteză a proteinelor a ficatului, sindrom de malabsorbție, insuficiență alimentară), în care scade nu numai nivelul albuminei, ci și al globulinelor, care includ transferrina O scădere pronunțată a concentrației de transferină poate fi, de asemenea, de natură genetică Deficiența nutrițională contribuie la apariția IDA din cauza aportului insuficient de fier din alimente, precum și a aportului scăzut de proteine Astfel de tulburări pot fi importante la pacienții cu un nivel socio-economic scăzut de trai, vegetarieni și la pacienții cu anorexie mentală MANIFESTARI CLINICE Manifestările clinice ale IDA sunt cauzate, pe de o parte, de prezența sindromului anemic, iar pe de altă parte, de deficit de fier (sindrom sideropenic, hiposideroză) Sindromul anemic se manifestă prin simptome cunoscute și nespecifice pentru anemie de orice origine (amețeli, tinitus, muște în fața ochilor, dificultăți de respirație, palpitații etc ) În cele mai multe cazuri, scăderea nivelului de hemoglobină are loc treptat (spre deosebire de pierderea acută de sânge), în timp ce diverse organe se adaptează anemiei și, prin urmare, plângerile pacienților nu corespund întotdeauna nivelului de hemoglobină Mulți pacienți, în special femei, se obișnuiesc cu boala lor, atribuind-o suprasolicitarii, suprasolicitarii psihice și fizice Nu este neobișnuit ca pacienții să viziteze sau să viziteze un medic pentru prima dată din cauza unor situații neașteptate și îngrijorătoare precum leșinul, căderile asociate acestora, precum și astenia de lungă durată și scăderea performanței după infecții virale și alte infecții respiratorii În prezența anemiei severe, pot apărea semne de insuficiență cardiacă, caracterizate printr-o creștere a volumului minut al sângelui (cord anemic), iar în cazurile de insuficiență cardiacă preexistentă, aceasta din urmă se poate agrava pe fondul anemiei, deveni refractară la tratament Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Manifestările clinice ale sindromului sideropenic (hiposideroza) sunt asociate cu deficiența tisulară de fier, care este necesară pentru funcționarea organelor și țesuturilor Principala simptomatologie a hiposiderozei se observă la nivelul țesuturilor epiteliale (piele și anexele sale, membranele mucoase) ca urmare a scăderii activității unor enzime tisulare care conțin fier, în special a citocromilor Se notează pielea uscată, încălcarea integrității epidermei În colțurile gurii apar ulcerații, crăpături cu ax inflamator (stomatită unghiulară) Manifestările clinice tipice ale hiposiderozei sunt fragilitatea și stratificarea unghiilor, striația lor transversală Unghiile devin plate, uneori iau o formă de lingură concavă (koilonychia) Unii pacienți raportează o senzație de arsură a limbii Poate o perversiune a gustului sub forma unei dorințe nestăpânite de a mânca cretă, pastă de dinți, cenușă și altele asemenea, precum și o dependență de anumite mirosuri (acetonă, benzină) Substratul morfologic pentru manifestările hiposiderozei din partea mucoaselor cavității bucale sunt atrofia, hiperkeratoza, vacuolizarea epiteliului cu o scădere bruscă a conținutului de enzime respiratorii din celulele epiteliale (citocrom oxidază și succinat dehidrogenază) Unul dintre semnele hiposiderozei este dificultatea de a înghiți alimente uscate și solide (disfagie sideropenica), care obligă medicul să suspecteze o leziune tumorală a esofagului La fete, mai rar la femeile adulte, sunt posibile tulburări disurice, uneori incontinență urinară la tuse, râs, ceea ce acordă un accent urologic examinării unor astfel de pacienți Copiii pot prezenta simptome de enurezis nocturn Există modificări distrofice în celulele mucoasei gastrice, în principal ale corpului acesteia, cu dezvoltarea în unele cazuri a insuficienței secretoare și apariția unor simptome clinice adecvate (senzație de greutate, durere), care nu este la fel de pronunțată ca în cazul gastritei de altă origine Simptomele asociate cu deficitul de fier includ slăbiciune musculară, care este observată la majoritatea pacienților cu IDA și este asociată nu numai cu anemie, ci și cu deficiența enzimelor care conțin fier La examinarea pacienților, atenția este atrasă asupra paloarei pielii, care are adesea o nuanță de alabastru sau verzuie Prin urmare, vechea denumire pentru acest tip de anemie este cloroză (verde) Adesea, pacienții cu IDA au o scleră "albastru" distinctă (un simptom al sclerei albastre) Se crede că sensibilitatea și specificitatea acestei caracteristici sunt de %, respectiv % Acest fenomen se explică prin faptul că, în cazul deficitului de fier, apar modificări distrofice ale corneei ochiului, prin care plexurile coroidiene sunt vizibile, creând un "albastru" Această caracteristică, care atrage atenția atunci când se examinează pacienții cu anemie, permite medicului să suspecteze natura deficitară de fier a anemiei și să determine direcția căutării diagnosticului Capitolul DIAGNOSTIC ȘI DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Semne de laborator ale IDA Semnul principal de laborator care permite suspectarea caracterului deficitar de fier a anemiei este un indicator de culoare scăzut care reflectă conținutul de hemoglobină din eritrocit și este o valoare calculată Deoarece sinteza hemoglobinei este afectată în timpul IDA din cauza lipsei de material "de construcție", iar producția de eritrocite în măduva osoasă scade ușor, indicele de culoare calculat este întotdeauna sub , și adesea este de , sau mai puțin (toate IDA sunt hipocrome! ) Când se utilizează analizoare moderne în practica de laborator, este posibil să se determine imediat conținutul mediu de hemoglobină într-un eritrocit (MCH; în mod normal - g) și conținutul mediu de hemoglobină în eritrocite (MCHC; norma este de - g la ml) de sânge) Morfologic cu anemie hipocromă se depistează eritrocite hipocrome, care predomină în frotiul de sânge periferic;d se caracterizează prin prezența unei iluminări ample în centrul eritrocitei Eritrocitul seamănă în același timp cu un bagel sau un inel (anu yucite) În plus, în frotiul de sânge al pacienților cu IDA, se găsesc adesea microcite, în care conținutul de hemoglobină este mai mic decât în eritrocitele de dimensiuni normale Într-un frotiu de sânge periferic, împreună cu microcitoză, se notează anizocitoză și poikilocitoză, adică există eritrocite de dimensiuni inegale și forme variate, numărul de siderocite (eritrocite cu granule de fier detectate prin colorare specială) se reduce brusc față de normă, până la absența lor completă Conținutul de reticulocite din sânge, de regulă, este în limitele normale, cu excepția cazurilor de pierdere severă de sânge cu patologie asociată (sângerări nazale și uterine abundente) sau în timpul tratamentului cu preparate de fier Numărul de leucocite și trombocite nu este de obicei modificat Unii pacienți pot avea trombocitoză, care dispare după corectarea IDA Examenul morfologic al măduvei osoase pentru diagnosticul de IDA are puține informații și poate fi important doar cu colorație specială pentru fier și numărarea sideroblastelor (celule eritroide ale măduvei osoase cu granule de fier), al căror număr este redus semnificativ la pacienții cu IDA Conținutul de fier din serul sanguin luat înainte de începerea terapiei cu preparate de fier este redus, adesea semnificativ (conținutul normal de fier în ser la bărbați și femei este de - , respectiv - µmol/l) Odată cu determinarea concentrației de fier în ser, evaluarea capacității totale de legare a fierului a serului (TIBC), care reflectă gradul de "fometare" a serului și saturația transferinei cu fier, este de importanță diagnostică Metoda constă în faptul că în serul subiectului se adaugă un exces cunoscut de fier, din care o parte se leagă de proteină, iar cealaltă parte, nelegată, este îndepărtată prin absorbție pe iod Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice rășină noexchange După aceea, se determină conținutul de fier asociat proteinei și se calculează cantitatea de fier care poate lega litru de ser Acest indicator reflectă rezistența totală a corpului (în mod normal - µmol/l) Gaznida dintre TIBC și fierul seric reflectă capacitatea latentă de legare a fierului, iar raportul dintre fierul seric și TIBC, exprimat ca procent, reflectă procentul de saturație a transferinei cu fier (normal - %) La pacienții cu IDA, există o creștere a TIBC, o creștere semnificativă a capacității latente de legare a fierului și o scădere a procentului de saturație a transferinei Deoarece rezervele de fier sunt epuizate în IDA, există o scădere a feritinei serice, o proteină care conține fier, al cărei nivel, împreună cu concentrația de hemosiderin, reflectă cantitatea de depozite de fier din depozit O scădere a feritinei serice este cel mai sensibil și specific semn de laborator al deficitului de fier și confirmă caracterul feripriv al sindromului anemic Conținutul de feritină în normă este în medie de - mcg / l (la femeile care au menstruație, indicatorii sunt mai mici decât la bărbați) Evaluarea rezervelor de fier poate fi efectuată prin determinarea conținutului de fier în urină după introducerea anumitor agenți de complexare care leagă fierul și îl excretă în urină În acest scop, se utilizează un desferal (testul desferoxamіgyuvaya\u e) După administrarea intravenoasă a mg de desferal, se excretă în mod normal , până la , mg de fier, în timp ce la pacienții cu IDA sau în prezența deficienței latente de fier, cantitatea de fier excretat în urină este redus la , mg sau mai puțin În același timp, cu un exces de fier în depozit în unele anemii, în care fierul nu este utilizat de celulele eritroide, cantitatea de fier excretată în urină după administrarea de desferal depășește norma O altă modalitate de a evalua rezervele de fier este colorarea frotiurilor de sânge și a măduvei osoase pentru fier și numărarea numărului de siderocite și sideroblaste Numărul acestor celule în G) (A este redus semnificativ Căutarea diagnostică pentru IDA suspectată poate fi reprezentată condiționat ca mai multe etape succesive, prezentate schematic în Figura Diagnosticul anemiei hipocrome este cel mai important pas, deoarece natura hipocromă a anemiei este caracteristica cheie care permite suspectarea IDA în primul rând (toate IDA sunt hipocrome!) și determinarea direcției ulterioare a căutării diagnosticului În acest sens, clinicianul, atunci când evaluează rezultatele unui test de sânge, trebuie să acorde în mod necesar atenție nu numai indicelui de culoare (poate fi calculat incorect dacă asistentul de laborator numără incorect numărul de eritrocite), ci și imaginii morfologice de eritrocitoză, care se reflectă în analiza de către asistentul de laborator, vezi tampon (de exemplu, hipocromie, microcitoză etc ) Capitolul Fig Căutare diagnostic pentru suspectat IDA Boala diferențială a anemiei hipocrome Prezența anemiei hipocrome face foarte probabilă presupunerea prezenței IDA, care formează grupul principal dintre anemiile hipocromice, dar nu exclude anemiile hipocrome de altă origine (nu toate anemiile hipocrome sunt feriropice) În acest sens, în această etapă a căutării diagnosticului, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial între IDA și așa-numita anemie sideroahrestică (acrezie - neutilizare) (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul diferențial al IDA • Anemie hipocromă asociată cu afectarea sintezei hemului (sub influența medicamentelor (izoniazidă, PASK etc ), intoxicație cu alcool și plumb cronică • Talasemia asociată cu alterarea sintezei globinei, cu semne de hemoliză (reticulocitoză, bilirubină indirectă crescută), conținut ridicat de fier, anemie hipocromă • Anemia asociată cu boli inflamatorii cronice (cu redistribuire a fierului în absența pierderii de sânge) În cazul anemiei sideroahrestice (un concept de grup), denumită și anemie saturată cu fier, conținutul de fier din organism este în limitele normale sau chiar există un exces al acestuia Cu toate acestea, din diverse motive, fierul nu este folosit pentru a construi hem în molecula de hemoglobină Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice zuyutsya, care în cele din urmă duce la formarea de eritrocite hipocrome cu un conținut scăzut de hemoglobină Fierul nefolosit intră în stocuri, sau-k Apare în organe și țesuturi (ficat, pancreas, piele, sistem macrofagic etc ), ducând la dezvoltarea hemosiderozei Recunoașterea corectă a IDA și deosebirea acesteia de anemia sideroacrestică este extrem de importantă, deoarece un diagnostic eronat al IDA la pacienții cu anemie saturată cu fier poate duce la prescrierea nejustificată de suplimente de fier acestor pacienți, ceea ce în această situație va duce la o "supraîncărcare" și mai mare "a organelor și țesuturilor cu fier, în timp ce efectul terapeutic va fi absent Anemiile asociate cu afectarea sintezei hemului sunt ereditare (rare, în principal la bărbați) și dobândite (care se dezvoltă sub influența substanțelor toxice sau medicinale, intoxicație cu plumb, alcool, expunere la izoniazidă sau cloramfenicol, precum și deficit în organism de vitamina B ) Moștenirea unei alte forme de anemie asociată cu sinteza afectată a poofirinelor a fost descrisă pentru prima dată de Cooliey în La astfel de pacienți, anemie hipocromă a fost observată încă din copilărie, crescând cu ode, apărând treptat, și semne de depunere excesivă de fier în organism (hemosideroză): culoare închisă a pielii, semne de diabet zaharat (cu depunere de fier în pancreas), ficat mărire de volum (cu hemosideroză hepatică) Eritrocitele dintr-un frotiu de sânge sunt puternic hipocrome, se evidențiază o țintire ușoară a acestora, se notează poikilocitoza și anizocitoza Conținutul de fier din serul sanguin este crescut brusc (de - ori), iar saturația transferinei la majoritatea pacienților ajunge la aproape %, un număr mare de sideroblaste sunt determinate în măduva osoasă, iar în majoritatea eritrocariocitelor granulele de fier înconjoară nucleul într-un inel Această boală poate fi verificată prin studierea biosintezei porfirinelor ii, vitro din acidul aminolevulinic O variantă dobândită a tulburării de sinteză a porfirinei este observată în intoxicația cu plumb (în principal condiționată profesional) Aceasta se caracterizează prin anemie hipocromă în combinație cu afectarea sistemului nervos (polinevrită, encefalită) și a tractului gastrointestinal (așa-numita colică de plumb), modificări ale pielii (paloare cu o nuanță pământoasă), apariția unei margini caracteristice de plumb pe gingiile Un alt grup de anemii saturate cu fier, care este mai frecvent, este talasemia, un grup de diferite boli care au în comun o încălcare a sintezei lanțurilor globinei Semnele care permit suspectarea talasemiei sunt anemia hipocromă severă cu conținut ridicat de fier, splina mărită semnificativ, eritrocitoză țintită severă, reticulocitoză crescută, hiperbilirubinemie, prezența hemoglobinei A și hemoglobinei fetale, de dezvoltare (despicătură de buză, craniu turn, pirozie) Un semn de diagnostic important este prezența unei boli similare la unul dintre membrii familiei Capitolul Anemia hipocromă apare și în bolile inflamatorii cronice de lungă durată, când fierul este depus în sistemul macrofagelor fagocitare Un exemplu este anemia în bolile supurative de diferite localizari (plămâni, cavitate abdominală, osteomielita), sepsis, tuberculoză, endocardită infecțioasă, artrită reumatoidă, tumori maligne în absența pierderii de sânge Cu toată varietatea de mecanisme patogenetice ale anemiei, în aceste situații, una dintre principalele este redistribuirea fierului în celulele sistemului macrovagal, care este activat în timpul proceselor inflamatorii și tumorale Deoarece în aceste anemii nu se observă adevărata deficiență de fier, este mai justificat să vorbim nu de IDA, ci de anemii cu redistribuire a fierului (Tabelul ) Acestea din urmă sunt, de regulă, de natură moderat hipocromă, conținutul de fier din ser poate fi ușor redus, FBC este de obicei în intervalul normal sau moderat redus, ceea ce distinge această variantă de anemie de IDA Caracterizat printr-o creștere a nivelului de feritină din sânge Înțelegerea și interpretarea corectă a mecanismelor patogenetice de dezvoltare a anemiei în bolile de mai sus permit medicului să se abțină de la prescrierea preparatelor de fier acestor pacienți, care sunt de obicei ineficiente Tabelul ? Principalele boli care conduc la dezvoltarea IDA ca urmare a redistribuirii fierului • Infecții cronice (bacteriene, virale, fungice); • Septicemie; • uberculoză și sarcoidoză de localizare variată; • Osteomielita cronică; • Boli supurative ale bronhiilor, plămânilor, plesrei (bronșiectazie, abces, empiem pleural); • Boli inflamatorii ale cavității abdominale (peritonită, abces subfrenic, abces hepatic); • Infecție endocardită; • Artrita reumatoida; • Artrita seronegativă; • Tumori maligne (în absența pierderilor de sânge și a hemolizei) Principalele semne de diagnostic diferenţial de laborator ale anemiei hipocrome sunt prezentate în Tabelul Astfel, prezența IDA se poate vorbi în cazuri de anemie hipocromă, însoțită de o scădere a conținutului de fier seric, o creștere a TI, o scădere a concentrației de feritină Pentru a evita erorile de interpretare a rezultatelor determinării conținutului de fier în ser, medicul "ar trebui să învețe o serie de factori care afectează rezultatele obținute (tabelul ) Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Tabelul Diagnosticul diferențial al anemiei hipocrome microcitare Metoda de laborator IDA Talasemia Anemia in bolile cronice Anemia sideroahrestica Nivelul de fier seric Scăzut Normal Scăzut moderat Crește Capacitatea de legare a fierului seric Creștere Normală sau crescută Normală sau scăzută Normală Nivelul feritinei serice Scăzut Scăzut Creștet Creștet Nivelul de pzotoporfirina eritrocitară Creștet Creștet Creștet Creștet sau normal Nivelul hemoglobinei A Scăzut Creștere În limitele normale Scădere Tabelul niveluri crescute de fier seric • Luarea suplimentelor de fier înainte de analiză; • Transfuzii de eritrocite transfuzate înainte de clarificarea anemiei; • Nerespectarea programului de prelucrare a eprubetelor de ser; • Nerespectarea dreptului de a efectua o analiză pentru determinarea fierului seric; • Primul trimestru de sarcina, inainte si in timpul menstruatiei; • Contraceptive orale; • Hepatită acută, piroză hepatică Identificarea cauzei IDA După confirmarea caracterului feripriv al anemiei, adică verificarea sindromului IDA, nu este mai puțin important să se stabilească cauza acestui sindrom anemic Recunoașterea cauzei dezvoltării IDA în fiecare caz este etapa finală a căutării diagnosticului Orientarea către diagnosticul nosologic este foarte importantă, deoarece în cele mai severe cazuri în tratamentul anemiei, este posibil să se influențeze procesul patologic de bază Sfera cercetării în această etapă este determinată de situația clinică specifică În primul rând sunt excluse bolile organice ale tractului gastrointestinal, care pot da co-fluxuri, se efectuează fluoroscopia organelor digestive, gastroscopie, sigmoidoscopie, colonoscopie, la femei este necesar un ginecolog osmoto Folosesc și alte câteva speciale studii Capitol Anemia (pH-metrie intragastrică, endoscopie video-dapsulă, testare pentru infecția cu H pyloric, screening pentru boala celiacă) TRATAMENT Principiile de bază pentru tratamentul IDA sunt prezentate în Tabelul Tabelul Principiile de bază ale tratamentului IDA • Imposibilitatea opririi IDA numai cu o dietă care conține o cantitate crescută de fier • Nu efectuați transfuzii de sânge (cu excepția cazului în care există indicații vitale) • Efectul se realizează în primul rând prin administrarea de preparate orale de fier • Dacă cauza AID nu este clar stabilită, pacienților nu trebuie să li se prescrie vitamine B și acid folic • Nu întrerupeți tratamentul cu preparate cu fier după normalizarea conținutului de hemoglobină și eritrocite (regula de bază) La stabilirea cauzei AID, principalele măsuri terapeutice ar trebui să vizeze eliminarea cauzei identificate (dieta aluată pentru boala celiacă, tratamentul enteritelor, tratamentul chirurgical al fibromului uterin, al tumorilor intestinale etc ) În unele cazuri, boala care stă la baza IDA este dificil de tratat radical (telangiectazie hemoragică, menoragie) și, prin urmare, este necesar să ne limităm la terapia patogenetică Baza terapiei patogenetice a IDA este utilizarea preparatelor de fier pe cale orală sau parenterală In marea majoritate a cazurilor, in lipsa unor indicatii speciale, preparatele cu fier trebuie administrate pe cale orala Pentru a restabili nivelul hemoglobinei la pacienții cu IDA, este necesar ca doza zilnică de fier feros (numai acesta este absorbit) să fie de - C mg, ținând cont de rezervele de fier epuizate (aproximativ , g) Fluctuațiile individuale sunt determinate de rata eritropoiezei, gradul de epuizare a fierului și o serie de alți factori În acest sens, atunci când alegeți un preparat de fier și doza zilnică a acestuia, trebuie să vă concentrați nu numai pe conținutul total de fier din acesta, ci în principal pe cantitatea de fier feros conținută în acest medicament Tabelul sunt prezentate principalele preparate de fier, sunt indicate conținutul altor componente din acestea, cantitatea de fier, doza zilnică a medicamentului Este de preferat să se prescrie medicamente cu un conținut mai mare de fier feros datorită ușurinței de administrare pentru pacienți ( - ori pe zi) Componentele multor forme de dozare de fier (acizi ascorbic și succinic, fructoză, cisteină etc ) sporesc absorbția acestuia Pre Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice parații de fier trebuie administrați cu mese pentru o mai bună toleranță Trebuie avut în vedere faptul că sub influența anumitor substanțe conținute în alimente (acid fosforic, fitină, săruri de calciu, tanin), precum și cu utilizarea simultană a unui număr de medicamente (~etracicline, almagel etc ) , absorbția fierului poate scădea Tabelul Principalele preparate de fier pentru administrare orală " Preparare Componente Cantitate de Fe, mg Forma de dozare Doza zilnică, g Conferon Acid succinic comprimate - Acid fumaric heferol capsule - Hemoferprolongatum Sulfat feros Dragee - Ferrogradum Matrice plastică -grad Tablete - Ayupferin D, L-serină , , /ml Capsule Sirop - , linguriță pentru kg greutate corporală Feproplex Acid ascorbic a Dragee - Sorbifer-durulss Acid ascorbic Tablete - Tardiferron La fel + mucoproteaza - Fenyuls Acid ascorbic, nicotinamidă, vitamine din grupa B capsule Fsrol Acid folic - Irovit Io + acid ascorbic, cianocobalamină, L-lizină capsule - Irradian Acid ascorbic, acid folic, cianocobalamină, L-cisteină, D-fructoză drojdie - Cu o programare adecvată a preparatelor de fier într-o doză suficientă, în a - -a zi după începerea tratamentului, se observă o creștere a numărului de reticulocite față de cea inițială Îmbunătățirea subiectivă a stării pacienților este de obicei observată în câteva zile O creștere a parametrilor hemoglobinei se observă după - săptămâni de la începerea tratamentului, totuși, în unele cazuri, termenii Capitolul normalizarea conținutului de hemoglobină este întârziată și poate ajunge la - săptămâni Astfel de fluctuații individuale pot fi asociate cu severitatea IDA și gradul de epuizare a rezervelor de fier, precum și cu faptul că cauza IDA rămâne sau nu este complet eliminată (pierderea cronică de sânge etc ) Pacienții ar trebui să fie întotdeauna încurajați să ia suplimente de fier pentru o perioadă lungă de timp, să-i avertizeze că efectul tratamentului cu prelative de fier nu apare în prima sau chiar în a doua săptămână și de multe ori există un salt Normalizarea completă a hemoglobinei, eritrocitelor, neutrofilelor are loc după aproximativ - săptămâni Una dintre regulile de bază ale tratamentului cu preparate cu fier este să le luați în continuare după normalizarea hemoglobinei și a globulelor roșii Normalizarea nivelului de hemoglobină nu este normalizarea rezervelor de fier Prin urmare, după normalizarea completă a hemoglobinei pentru a reumple rezervele de fier, tratamentul trebuie continuat încă - - luni, deși la o doză redusă (doza terapeutică este redusă de - ori) Dintre efectele secundare pe fondul utilizării preparatelor de fier în interior, cel mai adesea apar tulburări dispeptice (anorexie, gust metalic în gură, greață, vărsături, constipație, mai rar diaree) Dezvoltarea constipației este asociată cu formarea în intestin a sulfurei de fier din hidrogen sulfurat, care este un stimulent activ al funcției intestinului gros Tratamentul IDA cu preparate parenterale de fier Indicațiile pentru administrarea parenterală a preparatelor de fier sunt prezentate în Tabelul Tabelul Indicații pentru administrarea parenterală a preparatelor cu fier • Patologie gastrointestinală asociată cu malabsorbție (boala celiacă, enterită, pancreatită cronică și alte afecțiuni cu sindrom de malabsorbție) • Rezecții extinse ale intestinului subțire • Gastrectomie • Intoleranță la aportul oral de preparate cu fier (sindrom dispeptic și durere), în special cu ulcer peptic • Colita ulcerativa nespecifica • Necesitatea de a satura rapid organismul cu fier în cazul intervențiilor viitoare (pentru fibroame, hemoroizi etc ) Pentru administrarea parenterală se folosesc următoarele preparate de fier, ectofer (intramuscular), ferbitol (intramuscular), ferrum LEK (intramuscular, intravenos), ferkoven (intravenos) Nu administrați mai mult de m³ de fier pe zi (conținutul unei fiole de preparate), deoarece această doză dă deja o saturație completă a transferinei Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Trebuie amintit că la administrarea parenterală a preparatelor cu fier pot apărea complicații grave: flebită, întunecarea pielii la locul injectării, abcese post-injectare, dureri retrosternale (exacerbarea bolii coronariene), hipotensiune arterială, reacții alergice (urticarie, artralgie) , febră, șoc anafilactic), supradozaj cu fier cu dezvoltarea hemosiderozei Claritatea pacienților cu IDA ar trebui să includă alimente bogate în fier, dar este important să se ia în considerare nu numai conținutul de fier al unui anumit produs alimentar, ci și gradul de absorbție a fierului Deci, cea mai mare cantitate de fier se găsește în produsele din carne, dar principalul lucru este că fierul conținut în acestea sub formă de hem este absorbit cu - % Absorbția fierului conținut în alte produse de origine animală (ouă, pește) este mai mică ( - %), iar doar - % din fierul conținut de acestea este absorbit din produsele vegetale (verde, leguminoase etc ) Trebuie avut în vedere că nu se poate realiza compensarea deficitului de fier și corectarea IDA numai cu ajutorul fierului alimentar, lucru de care medicii ar trebui să fie conștienți și pacienții care preferă adesea corectarea "nutrițională" medicamentelor cu fier Tratamentul pacienților cu diferite variante de IDA are propriile sale caracteristici și necesită luarea în considerare a multor factori, în special, natura bolii de bază și a comorbidităților, vârsta pacienților (copii, vârstnici), severitatea sindromului anemic și fier deficiența, toleranța preparatelor de fier etc În majoritatea covârșitoare a cazurilor, respectarea principiilor de bază ale tratamentului IDA este însoțită de un efect pozitiv În unele cazuri sunt posibile și defecțiuni, principalele motive pentru care sunt prezentate în tabelul Tabelul Principalele motive pentru tratamentul ineficient al IDA • Diagnosticare greșită • Doze inadecvate de fier • Conformitate slabă (nerespectarea pacienților cu programul de tratament) • Pierdere de sânge în exces în raport cu acumularea de fier și hemoglobină (pierdere de sânge continuă) • Inhibarea eritrocitopoiezei ca urmare a infecției, inflamației sau creșterii tumorii nerecunoscute • Absorbție insuficientă a fierului • O formă rară de IDA (sidero i pulmonar izolat și sindromul Goodpasture, Mulți pacienți, în special cu sângerare continuă (de exemplu, cu menstruații abundente), li se prezintă teoapie anti-recădere (de susținere) si anume aportul de suplimente de fier in cure scurte de - zile pe luna În cazul recidivelor IDA, este indicat un curs repetat de tratament timp de - luni G іavch Anemia Prevenirea primară a IDA se realizează în grupuri de persoane care au circumstanțe care predispun la dezvoltarea acesteia În primul rând, acestea sunt însărcinate și care alăptează, adolescente și femei cu menstruație abundentă și prelungită, donatoare Începând din săptămâna a -a de sarcină, toate gravidele sunt împărțite în grupe, pentru fiecare dintre acestea fiind recomandate regimuri de prevenire și tratament adecvate (în funcție de nivelul hemoglobinei și momentul apariției IDA) Femeilor cu menstruație lungă și grea li se prescriu cure de terapie profilactică cu durata de săptămâni (doză zilnică - - mg) sau după menstruație timp de - zile în fiecare lună timp de un an Donatorilor, precum și copiilor școlilor sportive, li se prescriu - cure de tratament preventiv la fiecare săptămâni în combinație cu un complex antioxidant Prevenția secundară se efectuează la persoanele cu IDA vindecată anterior în prezența unor afecțiuni care contribuie la amenințarea IDA (fibromiom uterin, menstruație abundentă etc ) La aceste grupe de pacienți, după tratamentul IDA, se recomandă o cură profilactică cu durata de săptămâni (doză zilnică de fier - mg), apoi se recomandă două cure de săptămâni pe an sau - mg de fier zilnic pt - zile dupa menstruatie tions Toți pacienții cu AID și persoanele cu factori de risc trebuie înregistrați la un terapeut atât pentru AID în sine, cât și pentru boala care o cauzează, cu hemoleucogramă completă obligatorie și nivelul fierului seric de cel puțin ori pe an ANEMIE MEGALOBLASTICA ICD-X: D B - anemie deficitară D Anemia cu deficit folic Anemia purulentă megaloblastică - anemie care se dezvoltă ca urmare a unei încălcări a pro Iferarea și maturarea ectrocariocitelor din cauza sintezei afectate de ADN și ARN, însoțite de apariția în măduva osoasă a unui număr mare de precursori ai acestora - megaloblaste Etiologie și patogeneză Cauza anemiei megaloblastice este o deficiență în organism a vitaminei B și/sau a acidului folic Principalele grupe de factori etiologici ai anemiei megaloblastice sunt prezentate în tabelul Anemiile purulente megaloblastice sunt cauzate de o încălcare a sintezei ADN-ului din cauza unei deficiențe de vitamina B și/sau acid folic În acest caz, în primul rând, celulele cu o rată mare de reînnoire - celulele măduvei osoase și celulele epiteliale ale tractului gastrointestinal - suferă Diferenţiere Secțiunea Boli ale sistemelor, sângelui și organelor care formează sânge celulele eritroide se desfășoară încet, citoplasma se dezvoltă normal și se formează celule foarte mari - megaloblaste Tabelul Principalele grupe de factori etiologici ai anemiei megaloblastice Deficit de vitamina B ■ Aport insuficient de: ° Vegetarianismul D Încălcarea alocării gastromucopro eina (factorul intrinsec al castelului); ■ Gastrita cronică de tip A (anemie Addison-Birmer pernicioasă) • Cancer și polipoză fundului de ochi stomacal ■ Gastrectomie sau rezecţie a stomacului ■ Sindromul Zollinger-Ellison ° Creșterea consumului de vitamina ВІ : ■ Helmintiază (difilobotoioză) ■ Sarcina ° Încălcarea absorbției în intestinul subțire a vitaminei B: ■ Boala celiacă și alte enteropatii ■ boala Crohn ■ Rezecţia intestinului subţire ■ Încălcarea transportului și depozitului: ° Boli hepatice cronice (hepatită cronică și ciroză hepatică) ° Deficit de transkibalamină II deficit de acid folic ■ Lipsa de aport și malabsorbție ° Postul a Boala celiacă și alte enteropatii D Rezecția intestinului subțire ■ Creșterea cererii ° Sarcina și alăptarea ° Unele forme de anemie hemolitică ■ Pierderi crescute (hemodializă) ■ Combinat ° Luarea de medicamente (anticonvulsivante, contraceptive orale, antimetaboliți) - Alcoolismul ° Boli ale ficatului (hepatită cronică, ciroză hepatică) și pancreasului (pancreatită cronică cu insuficiență exocrină) Capitolul Vitamina Bp intră în corpul uman exclusiv cu produse de origine animală (carne, ficat, lapte, brânză, ouă), deoarece plantele nu o sintetizează În stomac, vitamina Bp (factor extern) se leagă de gastromuxproteină (factor intrinsec), datorită căreia intră apoi în en erocite ale intestinului subțire, unde este absorbit În sânge, vitamina B este transportată de transcobalamină Vitamina Bp constă din două coenzime - metilcobalamină și deoxiadenozilcobalamină Deficiența primei coenzime duce la deficit de timidină și, în continuare, la perturbarea sintezei ADN-ului În același timp, maturarea celulelor din seria eriroidă este perturbată și se dezvoltă tipul megaloblastic de hematopoieza Săparea celulelor din seria leucocitelor și trombocitelor este de asemenea perturbată, însă, într-o măsură mai mică În plus, metilcobalamina este un factor indispensabil în conversia homocisteinei în metionină, care joacă un rol esențial în funcționarea normală a sistemului nervos Deficiența celei de-a doua coenzime duce la o încălcare a metabolismului acizilor grași, ca urmare a căreia acizii propionic și metilmalonic toxici se acumulează în organism și se dezvoltă deteriorarea cordoanelor posterioare-laterale ale măduvei spinării - mieloză funiculară Necesarul zilnic de vitamina B] este de numai - mcg, iar rezervele sale în organism (în principal în ficat) sunt de - mg, ceea ce este suficient pentru câțiva ani Necesarul zilnic de acid folic este de micrograme Cu o dietă normală, - micrograme de acid folic intră în organism, iar rezervele sale în organism ajung la ■ mg Manifestari clinice Anemiile megaloblastice sunt cel mai adesea deficitare de B a Manifestările lor clinice constau în sindromul circulator-hipoxic, semne de afectare a mucoaselor tractului gastrointestinal, simptome de mieloză funiculară, tulburări psiho-neurologice și semne hematologice caracteristice (Tabelul ) Diagnosticare În studiul sângelui, se observă o scădere a hemoglobinei și a eritrocitelor, o creștere a afișajului de culoare a julia peste , ; la un număr de pacienţi iese la iveală leucopenia şi trombocitopenia Anemia este întotdeauna hipercromă și macrocitară, iar megaloblastele sunt rare Anizocitoza și pochilocitoza sunt caracteristice în citoplasma eritrocitelor - corpi Jolly și inele Cabot Numărul de reticulocite este redus semnificativ Puncția sternului relevă un semn cardinal al anemiei megaloblastice - transformarea megaloblastică a măduvei Puncția sternului trebuie efectuată înainte de începerea tratamentului cu vitamina B , deoarece deja la ore după o singură injecție, manifestările caracteristice ale hematopoiezei de tip megaloblastic scad, iar după - de ore pot dispărea cu totul Indicatorii Fsrrokinetici, în special nivelul de fier seric, cresc adesea din cauza hemolizei eritrocitelor Din același motiv, crește conținutul de bilirubină liberă din serul sanguin Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Tabelul Manifestări clinice ale anemiei megalobiaste • Sindromul circulator-hipoxic (apare cu o severitate suficientă a anemiei): ° Slăbiciune, oboseală, durere în inimă, palpitații, dificultăți de respirație ° Paloare a pielii, uneori cu icter ușor, tahicardie, suflu sistolic în timpul auscultării inimii • Semne de afectare a tractului gastrointestinal (datorită atrofiei mucoasei gastrice, scăderii funcției sale secretoare, leziuni ale membranei mucoase a intestinului subțire și tulburări de digestie și absorbție): ° Scăderea poftei de mâncare, aversiunea față de mâncarea din carne ° Glosita atrofică a lui Hunter (limbă "lacuită", durere și furnicături la vârful limbii, tulburări ale gustului) ° Tulburări dispeptice, tulburări ale scaunului • Semne de mieloză funiculară: ° Dureri de cap ° Mers instabil ° Parestezii ° Senzație de amorțeală la nivelul membrelor ° În cazurile severe - pareză și paralizie • Tulburări psiho-neurologice (iritabilitate, dificultate în îndeplinirea unor funcții matematice simple) • Semne hematologice: prezența anemiei macrocitare hipercromice, leucopenie moderată și trombocitopenie La % dintre pacienți sunt detectați anticorpi la celulele parietale ale stomacului, atrofia mucoasei gastrice, hipo- sau achlohidrie În prima etapă a examinării, pacientul este diagnosticat cu prezența anemiei haloblastice, care se realizează cu ajutorul unui test clinic de sânge În favoarea anemiei megaloblastice, pe lângă scăderea hemoglobinei și a eritrocitelor, semne precum creșterea indicelui de culoare peste , - , (anemie hipercromă), eritrocite de dimensiuni mari (anemie macrocitară), un număr mic de reticulodită, o tendință la leucopenie și trombocitopenie La a doua etapă a examinării se determină nivelul de vitamina B]? și acid folic, puncție sternală cu examen de măduvă osoasă Identificarea transformării migaloblastice a măduvei osoase vă permite să verificați diagnosticul de B sau anemie cu deficiență folică Stadiul III - stabilirea factorului etiologic al anemiei megaloblastice, i e efectuarea unui diagnostic diferenţial după etiologie Aici sunt luate în considerare datele anamnezei, fecalele sunt examinate pentru detectarea ouălor de viermi (obpaza principală, o larg led), radiografie și endoscopie Capitolul studii cal ale tractului gastro-intestinal si unele metode speciale de cercetare Sfera cercetării este determinată de situația clinică specifică Tratament Dacă se stabileşte un factor specific de deficit de vitamina B sau acid folic, tratamentul etnotopic este obligatoriu - deparazitarea, îndepărtarea chirurgicală a unei tumori de stomac, tratamentul bolilor intestinale etc Tratamentul patogenetic constă în numirea administrării parenterale a vitaminei B) (cianocobalamină) În funcție de indicatorii inițiali ai sângelui roșu, îl prescri la - - micrograme zilnic până la debutul remisiunii hematologice, iar apoi se poate reduce doza sau se poate administra medicamentul din două în două zile, apoi de ori pe săptămână până la nivelul hemoglobinei se normalizează Primul semn de remisie este o creștere bruscă a numărului de reticulocite ( - %) - așa-numita criză de reticulocite, care apare în a -a zi de terapie În viitor, numărul de eritrocite și hemoglobină se normalizează treptat, valoarea indicatorului post scade Pentru a realiza normalizarea hemogramei, vitamina B în doze de întreținere de - mcg este prescrisă pacienților de - ori pe lună Pacienților cu anemie Addison-Birmer, după rezecția stomacului, vitamina B trebuie administrată pe viață Cu simptome de mieloză funiculară, dozele de vitamina B cresc la - mcg zilnic și scad odată cu dispariția semnelor nu numai hematologice, ci și neurologice ale bolii Transfuziile de sânge sunt prescrise numai pentru pre- sau comă, în timp ce este de preferat să se administreze epitrocite spălate Datorită faptului că mecanismele autoimune sunt implicate în patogeneza anemiei la unii pacienți, uneori este necesar să se prescrie cursuri scurte de tratament cu glucocorticoizi Tratamentul cu acid folic în doză de - mg/zi pe cale orală se efectuează și până la normalizarea numărului de hemocite În viitor, pentru prevenirea recăderilor, se prescrie un aport profilactic de acid folic, care reprezintă / din doza terapeutică HIPO ȘI ANEMIE APLASTICĂ ICD-X: D Aplazia eritrocitară dobândită D Alte anemii aplastice Anemia hipo- sau aplastică (AA) este un grup de afecțiuni patologice în care opresiunea hematopoiezei măduvei osoase se găsește cu dezvoltarea hipo- sau aplaziei măduvei osoase în absența semnelor de hemoblastoze În același timp, se întâmplă Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice ţesut hematopoietic şi ţesut adipos sau conjunctiv Incidența AA este de - cazuri la milion de populație Etiologie și patogeneză În funcție de natura celulelor precursoare ale hematopoiezei, AA poate fi una-două sau multi-creștere (pancitopenie) Depresia hematopoiezei poate fi atât dobândită, cât și congenitală Principalele cauze ale AA sunt prezentate în Tabelul Tabelul Factorii etiologici ai anemiei aplastice Cauze ereditare ale AA: • Anemia Fanconi • Sindromul Shwachman-Diamond • Discheratoză congenitală • Disgeneza reticulară • Anemia aplastică familială • Sindroame non-hematologice (sindrom Down etc ) Cauzele dobândite ale AA: • AA idiopatică (esențială) - cea mai comună formă ( %) • Infecțioase: D Virusurile hepatitei B și C r Pythoma alivirus ° Virusul Epstein-Barr ° HIV D Parvovirusuri • Efectul toxic al substanțelor chimice (benzen, trinitrotoluen, insecticide etc ) și al radiațiilor ionizante • Efectul toxic al medicamentelor: ° Medicamente citotoxice ° AINS ° Sulfonamide ° Mercazolil ° Antibiotice (levomicetina, cloramfenicol, etc ) ° Medicamente antiepileptice ° Preparate cu aur • Alte tulburări imunitare (fasciită eozinofilă, hipoimunoglobulinemie, timom, lupus eritematos sistemic, artrită reumatoidă, respingerea grefă versus gazdă) • Sarcina În condiții aplastice se disting mai multe momente patogenetice De o importanță primordială sunt scăderea numărului de celule stem, defectul lor intern și, în viitor, suprimarea tuturor germenilor majori Tonul Anemia hematopoieza în măduva osoasă Se crede că efectele imunosupresoare asupra celulelor precursoare timpurii ale hematopoiezei, în special, o creștere a numărului de limfocite T activate (CD HLA-DR), producând interferoni și factor de necroză tumorală, care sporesc apoptoza celulelor stem și promovează restructurarea stromei a măduvei osoase Manifestări clinice și diagnostic Boala începe uneori acut și progresează rapid, dar cel mai adesea debutul este treptat În karginul clinic se pot distinge trei sindroame: anemic, hemoragic și infecțios-toxic (imunodeficiență) Sindromul anemic se manifestă prin dificultăți de respirație, tahicardie, suflu sistolic peste inimă, paloarea pielii Sindromul infecțios-toxic se dezvoltă din cauza granulocitopeniei severe În același timp, se dezvoltă febră și complicații infecțioase secundare - amigdalita, pneumonie, otita medie, infecții ale tractului urinar Ca urmare a trombocitopeniei, se dezvoltă sindromul hemoragic - peteșii, echimoze sunt detectate pe piele, se dezvoltă sângerări uterine și nazale La examinarea sângelui, se determină pancitopenia - anemie severă, granulocitopenie? și trombocitopenie, VSH crescut De importanță decisivă în diagnostic este examenul morfologic (puncție sternală) și histologică (trepanobiopsie) a măduvei osoase, care relevă inhibarea tuturor germenilor de sânge, colorarea cu înlocuirea țesutului hematopoietic cu țesut adipos, precum și studiile citogenetice Tratament Tratamentul este prescris în funcție de severitatea anemiei În formele ușoare, când factorul etiologic este cunoscut și exclus, și există și indicii ale unei restabiliri spontane treptate a hematopoiezei, cel mai eficient regim previne apariția complicațiilor infecțioase, minimizând efectele terapeutice invazive Dintre medicamentele pentru chimioterapie, se recomandă hormonii anabolizanți orali În formele severe (numărul de granulocite din sânge este mai mic de , x l, numărul de trombocite este mai mic de x l), metoda principală de tratament este transplantul alogen de măduvă osoasă histocompatibilă sau celule stem Transplantul de măduvă osoasă în timp util poate vindeca până la % dintre pacienți, în primul rând pacienții sub de ani Acestea sunt cele mai mari rate de vindecare după transplantul de măduvă osoasă pentru toate bolile atunci când este aplicat Dacă transplantul alogen de măduvă osoasă histoconsistentă sau de celule stem nu este posibil, singurul tratament definitiv este terapia imunosupresoare combinată pe termen lung (imunoablația) Tratamentul începe cât mai curând posibil Se prescriu IgG antilimfocitare ( - mg/kg pe zi - zile), prednisolon ( - mg/kg/zi - luni), ciclosporină A ( - mg/kg/zi - până la luni) Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Cu granulocitopenie severă, este necesar să se asigure condiții aseptice (camere cu casete, izolarea de alții, decontaminarea intestinului), prescrierea antibioticelor cu spectru larg Cu anemie severă, se utilizează o masă eritrocitară, cu trombocitopenie și sindrom hemoragic - tromboconcentrat ANEMIE HEMOLITICĂ ICD-X: D Anemia datorată tulburărilor enzimatice D Talasemia D Anemia cu celule falciforme D Alte anemii ereditare D Anemia hemolitică dobândită Anemie hemolitică - boli/afecțiuni patologice asociate cu scăderea duratei circulației globulelor roșii în fluxul sanguin din cauza hemolizei sau fagocitozei imune a acestora Ele pot fi acute și cronice, ereditare și dobândite Etiologie și patogeneză Clasificarea etiologică a anemiilor hemolitice (HA) este prezentată în Tabelul În forma cea mai generală, patogenia anemiei hemolitice poate fi reprezentată astfel Există două căi principale de moarte prematură a globulelor roșii - intracelular (extravascular) și intravascular Liza extravasculară are loc în ficat și în special în splină, unde eritrocitele pot fi preluate de macrofage Acest proces este intensificat în două condiții: ) o modificare a proprietăților de suprafață ale eritrocitelor, de exemplu, în timpul fixării imunoglobulinelor, pentru care există receptori specifici pe macrofage; ) limitarea posibilității de deformare a eritrocitelor, ceea ce face dificilă trecerea acestora prin vasele splinei O creștere a hemolizei intravasculare poate apărea din cauza traumatismelor mecanice ale eritrocitelor, fixării complementului pe suprafața acestora sau expunerii la toxine exogene Fiecare dintre acești factori sau combinația lor poate juca un rol în patogeneza diferitelor forme de anemie hemolitică Manifestări clinice ale anemiei hemolitice Clinic, HA se manifestă sub forma unui sindrom hemolitic, iar uneori sub forma așa-numitei crize hemolitice Semnele clinice ale hemolizei intracelulare și intravasculare sunt prezentate în tabelul O criză hemolitică este o hemoliză masivă a globulelor roșii din sânge, caracterizată printr-o deteriorare acută a stării generale a pacienților, o creștere a anemiei, necesitând spitalizarea și tratamentul imediat fj aja Anemia Tabelul Clasificarea anemiilor hemolitice Anemii hemolitice ereditare • GA asociată cu o încălcare a membranei eritrocitare (membranopatli) - microsferocitoză (boala Minkowski-Shobfar), eliptocitoză • GA asociată cu activitatea afectată a enzimelor din eritrocite (enzimopatii) - deficit de glucozo- -fosfat dehidrogenază • HA asociată cu deteriorarea structurii sau sintezei lanțurilor hemoglobinei (hemoglobinopatii) - talasemie, anemia falciformă, porfirie Anemia hemolitică dobândită • GA al genezei imune (GA autoimună); ° Transfuzie de sânge incompatibil ° Boala hemolitică a nou-născutului ° Infecții: virale (virusurile hepatitei B și C, Epsh Gain-Barr, herpes simplex etc ), bacteriene (Hemophilus influenzae, E coli, plasmodia malariană) ° Medicamente (antibiotice, sulfonamide, chinină etc ) ° Boli sistemice ale țesutului conjunctiv (LES, artrită reumatoidă) ° Limfoame și leucemii • HA, cauzata de modificari in structura membranei eritrocitare, toate datorate mutatiei somatice - hemoglobinurie paroxistica nocturna (boala Mikeli) • GA cauzată de deteriorarea mecanică a membranei eritrocitare (proteze de valvă cardiacă, aparate inimă-plămâni) • AG cauzate de deteriorarea chimică a eritrocitelor - intoxicații cu otrăvuri hemolitice (mușcături de șarpe, benzen, plumb, pesticide) Principiile de bază ale tratamentului GA sunt eliminarea cauzei care a provocat hemoliza, patogenetică (imunosupresivă), înlocuire (transfuzie de eritrocite conservate), detoxifiere și terapia simptomatică Vederi separate N NYS despre LA Microsferocitoza ereditară [anemia lui Minkowski-Choffard) este asociată cu o creștere a permeabilității membranei eritrocitare și cu pătrunderea ionilor de sodiu în eritrocite Se caracterizează printr-o triadă de semne: o scădere a rezistenței osmotice a eritrocitelor, microsferocitoză și reticulocitoză Microsferocitele nu sunt capabile să-și schimbe forma în patul de microcirculație, astfel încât trauma minimă duce la liza lor Este moștenită în mod autosomal dominant și este de obicei diagnosticată în copilărie sau adolescență Boala este ondulată Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice ter - perioadele de relativă stabilitate alternează cu crize hemolitice care apar sub influența factorilor provocatori (infectii, hipotermie etc ) Anemia hiperregenerativă micro- sau normocitară este de obicei însoțită de icter ușor (datorită bilirubinei indirecte), spleno- și hepatomegalie De asemenea, caracteristică este prezența stigmatelor de disembriogeneză (dentiție neuniformă, craniu "turn", ochi înclinați, fața de tip mongoloid), colelitiază concomitentă Tabelul Semne clinice de hemoliză intracelulară și intravasculară • Semne de hemoliză intracelulară ° Icterul pielii și sclerei ° Splenomegalie ° Anemia normocromă, creșterea numărului de reticulocite (mai mult de %) ° În măduva osoasă, conținutul de eritroblaste și normoblaste este crescut ° Hiperbilirubinemie datorată bilirubinei indirecte libere ° Urobilina este determinată în urină ° Conținut crescut de stercobilină în fecale ° Scăderea rezistenței osmotice a eritrocitelor • Semne de hemoliză intravasculară ° Urina roșie, neagră sau maro din cauza eliberării de hemoglobină liberă în lichidul intracranian nemodificat sau sub formă de hemosiderina ° Creșterea temperaturii corpului ° Hemoglobina liberă este determinată în sânge ° Se dezvoltă hemosideroza organelor interne ° Se dezvoltă anemie normocromă În formele ușoare, tratamentul nu se efectuează În cazurile severe, splenectomia este singurul tratament Hemoglobinopatiile sunt un grup de stări patologice cauzate de o încălcare a structurii lanțurilor globinei - înlocuirea unuia sau mai multor aminoacizi în lanțul globinelor, absența unui segment de lanț sau alungirea acestuia Tabloul clinic al hemoglobinopatiilor este diferit, în funcție de locația înlocuirii Hemoglobinopatiile pot fi anemie, nu provoacă modificări în sânge sau pot continua cu o creștere a conținutului de hemoglobină și eritrocite Anemia falciforme, cea mai frecventă formă de hemoglobinopatii, apare la persoanele din rasa negraid, datorită prezenței hemoglobinei S la un pacient, care diferă de hemoglobina A la persoanele sănătoase prin înlocuirea unui aminoacid din lanțul b și anume , valină în loc de acid glutamioză Aceasta duce la o scădere a pasturabilității hemoglobinei S în comparație cu hemo- Capitolul binom A de mai mult de de ori și dezvoltarea în legătură cu aceasta, fenomenul seopovidnost Eritrocitele în formă de seceră devin mai rigide și "îngropate de îngheț" în capilare Acest lucru duce la dezvoltarea trombozei în diferite organe Tabloul clinic al anemiei falciforme constă în anemie normocromă și complicații trombotice Anemia este de obicei moderată, iar eritrocitele cardiace sunt detectate într-un frotiu colorat Conținutul de reticulocite crește, conținutul de bilirubină liberă crește În măduva osoasă, numărul de cariocite tiroidiene este crescut Trombozele multiple provoacă simptome precum dureri articulare, umflarea picioarelor, picioarelor Există necroză aseptică a capetelor femurului și humerusului Adesea, pacienții se plâng de dureri în abdomen de diferite locații, iar infarctele plămânilor și ale splinei se dezvoltă Uneori, crize hemolitice severe se dezvoltă odată cu apariția urinei negre, scăderea hemoglobinei și creșterea temperaturii Tratamentul pacienților cu anemie falciformă este o sarcină dificilă Este necesară administrarea crescută de lichide, ceea ce reduce fenomenul de secerizare și previne tromboza Există o luptă împotriva complicațiilor infecțioase, oxigenoterapie, în cazuri severe, o transfuzie de masă eritrocitară, uneori splenectomie Talasemiile sunt un grup de boli ereditare în care sinteza uneia sau mai multor subunități (lanțuri) de hemoglobină este perturbată Talasemia a fost descrisă pentru prima dată în de către pediatrii americani Sooyeu și Lee la copii din familii de imigranți italieni Ulterior, talasemia homozigotă moștenită de la ambii părinți a fost numită boala Cooley În talasemie, care poate fi fie homozigotă, fie heterozigotă, sinteza unuia dintre lanțurile globinei este de obicei întreruptă, iar lanțul care este produs în cantități mai mari precipită, care este responsabil pentru majoritatea manifestărilor clinice ale talasemiei S-a remarcat o dependență clară a distribuției talasemiei de poziția geografică a țării Cea mai răspândită în lume este beta-talasemia, care se observă în țările din Marea Mediterană, printre popoarele din Asia de Sud-Est, Africa și insulele Oceanului Pacific Deci, în diferite regiuni ale Italiei, există între și % dintre cei care suferă de talasemie Semnele care permit suspectarea talasemiei sunt anemia hipocromă severă cu un conținut ridicat de fier, splina mărită semnificativ, țintirea severă a eritrocitelor, reticulocitoză crescută, hiperbilirubinemie, prezența hemoglobinei A și hemoglobinei fetale, malformații (buză despicată, craniu turn, întârziere de creștere) Un semn de diagnostic important este prezența unei boli similare la unul dintre membrii familiei În perioadele de exacerbare, se utilizează o transfuzie de eritrocite conservate aport de acid folic, splenectomia este recomandată pentru splenomegalie cu sindrom de hiperplenism Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Porfiria Forma ereditară de anemie asociată cu deteriorarea sintezei porfirinelor a fost descrisă pentru prima dată de Cooley în O tulburare ereditară în sinteza porfirinelor în eritrocite este mai frecventă la băieți încă din copilărie și se transmite cu cromozomul X La pacienții cu copilărie se observă anemie hipocromă, crescând de-a lungul anilor, apar treptat semne de depunere excesivă de fier în organism (hemosideroză): culoare închisă a pielii, semne de diabet zaharat (cu depunere de fier în pancreas), mărire a ficatului (cu hemosideroza hepatică) Eritrocitele dintr-un frotiu de sânge sunt puternic hipocrome, se evidențiază o țintire ușoară a acestora, se notează poikilocitoza și anizocitoza Conținutul de fier din serul sanguin este crescut brusc (de - ori), iar saturația transferinei la majoritatea pacienților atinge aproape %, există o creștere a indicatorilor testului deferal, se determină un număr mare de sideroblaste în măduva osoasă, iar ranulele în majoritatea eritrocariocitelor inele de fier înconjoară nucleul Această boală poate fi verificată prin examinarea biosintezei porfirinelor ip viigo din acidul aminolevulinic O variantă dobândită a tulburării de sinteză a porfirinei este observată în intoxicația cu plumb (în principal condiționată profesional) Aceasta se caracterizează prin anemie hipocromă în combinație cu afectarea sistemului nervos (polinevrită, encefalită) și a tractului gastrointestinal (așa-numita colică de plumb), modificări ale pielii (paloare cu genec pământesc), apariția unei margini caracteristice de plumb pe gingiile Diagnosticul este ajutat de determinarea nivelului crescut de plumb în urina pacienților În tratamentul porfirii ereditare, prioritatea este prevenirea exacerbărilor, iar trei dobândite - tratamentul bolii de bază La pacienții cu forme ereditare de porfirie în timpul exacerbărilor, se efectuează o transfuzie de eritrocite conservate O metodă radicală de tratament este transplantul de măduvă osoasă În atacurile acute de porfirie se recomandă administrarea intravenoasă a soluției de glucoză % ( litri pe zi), hematină - mg/kg Pentru a preveni dezvoltarea hemocromatozei în formele pielii, se recomandă sângerare de - ml pe săptămână până la remisiune sau un nivel al hemoglobinei de - g/l Desferal și clorochina se mai folosesc la mg r / săptămână timp de - luni Anemia hemolitică imună (autoimună) (LIHA) - apare din cauza dispersării excesive a globulelor roșii de către autoanticorpi la antigenele lor membranare sau limfocitele sensibilizate AIHA poate fi primară (idiopatică) sau secundară (simptomatică), care însoțesc o serie de boli (hepatită și ciroză hepatică, imunodeficiență și boli limfoproliferative, infecții) și apar de ori mai des Diagnosticul de AIHA ar trebui să includă întotdeauna identificarea cauzei care a dus la hemoliză În acest scop, anam- Capitolul nez, se efectuează o examinare cuprinzătoare Este obligatorie efectuarea unui test Coombs (direct și indirect) Testul Coombs direct (eritrocitele pacientului cu anticorpi + ser antiglobulinic = aglutinare eritrocitară) detectează anticorpii (de obicei IgG) sau complementul (C ) atașați la suprafața eritrocitelor Cu un test Coombs indirect (plasma pacientului cu anticorpi - eritrocite berbec + ser antiglobulinic = aglutinare eritrocitoza), se detecteaza anticorpi nefixati impotriva eritrocitelor din plasma sanguina Tratamentul este prevăzut - eliminarea obligatorie a cauzei fundamentale a hemolizei imune și numirea glucocorticosteroizilor (prednisolon mg/kg/zi) sau globulinei antilimfocitare Cu rezistenta la steroizi se recomanda splenectomia, care este eficienta in / din cazuri, se prescriu citostatice (azatioprina , mg/kg/zi) CAPITOLUL LEUCOZA ICD-X: C Leucemie limfoidă (limfollicoză) C , Leucemie limfoblastică acută C Leucemie limfocitară cronică C Leucemie mieloidă (leucemie mieloidă) C , Leucemie mieloidă acută C Leucemie mieloidă cronică DEFINIȚIE ȘI CL HSSIFICARE Leucemiile (leucemiile) sunt un grup eterogen de tumori maligne care se dezvoltă din celule hematopoietice (hematopoietice) Celulele acestor neoplasme proliferează în măduva osoasă și țesutul limfoid și în cele din urmă afectează sângele periferic, precum și alte sisteme de organe Aceste tulburări sunt clasificate în funcție de liniaritatea celulelor afectate ca mieloide sau limfoide, precum și acute sau cronice, în funcție de gradul de diferențiere a celulelor tumorale și de evoluția bolii În leucemie, măduva osoasă este întotdeauna afectată în primul rând Spre deosebire de leucemii, tumorile țesutului limfoid extramedular (în afara măduvei osoase) cu un grad ridicat de diferențiere sunt numite limfoame maligne (limfogranulomatoză și limfoame non-Hodgkin) Toate tumorile țesutului hematopoietic sunt unite prin denumirea comună de hemoblastoză Sistematizarea neoplasmelor maligne ale sângelui, în funcție de localizarea primară a procesului și afectarea germenului hematopoietic, este prezentată în Tabelul Tabelul { Sistematizarea neoplasmelor maligne ale sângelui Leziune primară Mieloid Limfoid Măduva osoasă • Leucemii mieloide acute • Sindroame mielodisplazice • Boli mieloproliferative • Boli mielodisplazice / mieloproliferative • Leucemii limfoblastice acute • Leucemii limfocitare cronice • Mielom multiplu Extramedular (extramedular) • Tumori din mastocite • Tumori din histiocite și celule dendritice • Limfom Hodgkin (limfogranulomatoză) • Limfoame non-Hodgkin Capitolul Adeziv hematopoietic de masă Predecesorul celulei mielopoieza Kle-ka precursor al limfocitopoiezei Lipici formând o colonie în cultură Celulă sensibilă la trombocitopoietină □ritropoietic in-■іsust-cell Celula precursoare a limfocitelor P Precursor celular l- іmfocite p- Lii-fpblast Plasmalast Proplasmocitul monobpast d Mieloblast I Neutrofil I Bazofil | Eozinofil eritoblast Megacarizblast plі mfocyte Promonocit Mielocite proeormocit formocitul beofil Promegacariocie- Mono' (it metemselocite Normocit Melakariocit policromatofil Normocite oxifile I Celulele alsy-nucleare reticulocit trombocite Eritrocitul Celule nucleare segmentate Limfocitul cu celule plasmatice În leucemie, țesutul tumoral crește inițial la locul măduvei osoase și înlocuiește treptat mugurii hematopoietici normali Ca urmare a acestui proces, la pacienții cu leucemie, se dezvoltă în mod natural diferite variante de tsyupeniya - anemie, trombocitopenie, limfocitopenie, granulocitopenie, ceea ce duce la creșterea sângerării h Pamel Boli ale sistemului sanguin și ale organelor transmise prin sânge chivosti, hemoragii, suprimarea imunității cu adaos de complicații infecțioase Metastazele în leucemie sunt însoțite de apariția infiltratelor leucemice în diferite organe - ficat, splină, ganglioni limfatici etc Se pot dezvolta și modificări în organe din cauza obstrucției vaselor de către celulele tumorale - infarcte, complicații necrotice ulcerative Pentru a înțelege clar diferențele fundamentale dintre leucemia acută și cea cronică, trebuie să ne amintim și să cunoaștem modelul general al hematopoiezei (Fig ) Hematopoieza (hematopoieza) este un proces complex de formare și diferențiere a celulelor sanguine cu eliberarea lor ulterioară în fluxul sanguin periferic Principalul organ hematopoietic este măduva osoasă Masa sa totală este în medie de , kg, iar jumătate din aceasta cade pe creierul roșu activ, care este situat în oasele plate, vertebrele și epifizele oaselor lungi Măduva osoasă galbenă este închisă în diafiza oaselor tubulare Măduva osoasă este formată dintr-o bază de țesut conjunctiv - + stromă, parenchim (celule sanguine) și vase de sânge În măduva osoasă, procesul are loc direct, formarea celulelor sanguine, maturarea lor ulterioară și leșierea celulelor mature în sângele periferic Conform ideilor general acceptate despre hematopoieză, există clase principale de celule hematopoietice Strămoșul tuturor celulelor crozi este o celulă stem, care seamănă morfologic cu un limfocit mare (prima clasă de celule precursoare pluripotente) Are capacitatea de a se reproduce la infinit și de a se diferenția în toate zonele hematopoiezei În primele etape, celula stem se diferențiază în două direcții: în celula-precursor al limfopoiezei și în celula-precursor al mielopoiezei (a doua clasă este celulele precursoare pluripotente determinate parțial ale mielopoiezei și limfocitopoiezei) Capacitatea acestei clase de celule de a se autoîntreține este limitată În procesul de diferențiere ulterioară, se formează o a treia clasă de celule - precursori unipotenți, care, de asemenea, nu sunt capabili de auto-întreținere pe termen lung, dar au proprietăți proliferative și sub influența anumitor factori (eritropoietine, leucopoietine, trmbo- poietine) se pot diferenția într-o anumită direcție dorită Diferențierea celulelor din seria limfoide vizează formarea limfocitelor T și B Celula precursoare a mielopoiezei se diferențiază de asemenea în două direcții: ) celula precursoare a granulocitei și monocitopoiezei și ) celula precursoare a eritrocitelor și megacariopoiezei Celulele din prima treime clase nu sunt identificate morfologic și, prin urmare, sunt numite și blasturi nediferențiate Capitolul A patra clasă de celule proliferative recunoscute morfologic include celule blastice din fiecare linie hematopoietică (limfoblaste, plasmablaste, monoblaste, mieloblaste, eritroblaste și megacarioblaste) Clasa a cincea combină celulele mature ale fiecăruia dintre mugurii hematopoietici și clasa a șasea - celule mature cu o durată de viață limitată Durata de viață a eritrocitelor în sânge este de aproximativ de zile, grombocite - aproximativ zile, neutrofile - - zile, limfocite - nu a fost stabilită în cele din urmă (se presupune că de la - săptămâni la - de zile) După cum sa menționat deja, leucemia este un grup de boli tumorale care decurg din celulele hematopoietice, în care măduva osoasă este afectată în primul rând Un sinonim pentru leucemie, predominant comun în literatura engleză, este termenul leucemie Toate leucemiile sunt împărțite în acute și cronice Diferența lor fundamentală constă în primul rând în substratul morfologic (clasa de celule hematopoietice), la nivelul căruia celula normală originală se transformă într-o celulă tumorală Leucemiile acute sunt acele forme de leucemii în care substratul morfologic este reprezentat de celule blastice nediferențiate sau slab diferențiate (primele clase de celule progenitoare) De obicei, diagnosticul de leucemie acută se stabilește atunci când pe mielogramă sunt detectate mai mult de % din blaști Se crede că, în momentul în care boala se manifestă, în corpul pacientului se acumulează o masă tumorală cu o greutate de kg Leucemiile acute se caracterizează printr-o evoluție rapidă - nu trece mai mult de lună de la primele manifestări până la tabloul clinic dezvoltat al bolii Leucemiile cronice sunt astfel de variante ale leucemiilor în care substratul morfologic este reprezentat de celule mature și mature ( - clase) De obicei, cursul leucemiei cronice este mai lung decât leucemia acută (luni, ani), ele se pot transforma în forme mai maligne sau pot fi însoțite de dezvoltarea mielofibrozei secundare Clasificarea leucemiilor este prezentată în tabelul Tabelul Clasificarea leucemiei După natura fluxului *: ° Acut (mai puțin de un an) n Cronic (existent de mult timp) După gradul de diferențiere a celulelor tumorale: n Nediferenţiat n Explozii n Leucemiile citice Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Continuarea tabelului În conformitate cu citogeneza (pe baza ideilor despre hematopoieză): > Leucemii acute: ° Limfoblastic ° Mieloblastic ° Monoblast n Mielomonoblastic n Eritromieloza ° Megacarioblastic n Nediferenţiat > Leucemii cronice: ° Origine mieloidă: ■ Mieloproliferative: ° Leucemie mieloidă cronică o Policitemia vera ° Trombocitemie adevărată ° Mielofibroză primară ° Leucemie neutrofilă cronică ° Leucemie eozinofilă cronică (sindrom hipereozinofil) ■ Mielodisplazic/mieloproliferativ: ° Leucemie mielomonocitară cronică ° Leucemie mieloidă cronică atipică ° Leucemie mielomonocitară juvenilă ° Originea limfoidă: ■ Leucemie limfocitară cronică ■ Leucemie cu celule păroase ■ boala Cesari (leucemie limfatică cu leziuni cutanate) ■ Leucemii paraproteinemice: ° Mielom multiplu ° Macroglobulinemie Waldenström primară ° Boala lanțului greu Franklin Pe baza fenotipului imun al celulelor tumorale - acum a devenit posibil să se efectueze o tipizare mai precisă a celulelor tumorale în funcție de fenotipul lor imunitar prin expresia clusterelor de diferențiere, lanțurilor ușoare de imunoglobuline și alți markeri antigenici Notă: * Leucemia acută nu devine niciodată cronică și cronică nu se agravează niciodată - astfel termenii "acut" și "cronic" sunt folosiți doar pentru comoditate; sensul acestor termeni în hematologie este diferit de sensul din alte discipline medicale Capitolul Incidența medie a tuturor formelor de leucemie în diferite țări variază într-un interval destul de larg - de la la la de locuitori, cu o medie de - cazuri la de persoane pe an Oamenii de orice vârstă se îmbolnăvesc, bărbații sunt mai des decât femeile Leucemia limfoblastică acută este o boală predominant a copilăriei și adolescenței Leucemiile cronice, de regulă, sunt fixate la persoanele de vârstă mai matură și înaintată ETIOLOGIA ȘI PATOGENEZA LEUCOZEI Etiologia leucemiei nu a fost încă pe deplin elucidată Se știe că atât factorii genetici, cât și factorii de mediu joacă un rol important în apariția leucemiei, deși în majoritatea cazurilor nu este posibilă stabilirea naturii leucemiei Există un număr mare de teorii despre originea leucemiei, dintre care unele au doar interes istoric Aparent, acest lucru se datorează naturii polietiologice a bolii Unele teorii acordă prioritate factorilor ereditari, altele influenței factorilor de mediu, cum ar fi radiațiile ionizante, agenții cancerigeni chimici, virușii și diverși agenți mutageni Principalii factori etiologici pentru apariția leucemiei sunt prezentați în tabelul Tabelul Principalii factori etiologici ai leucemiei Factori interni: • Factori ereditari (genetici): ° Boli cromozomiale (sindrom Down, sindrom Wiskott-Aldrich, Shvah man-Diamond, Fanconi, ataxie-telangiectazie) ° Condiții de imunodeficiență ereditară ° Agenți chimici endogeni (metaboliți ai triptofanului, hormoni sexuali, acizi biliari) Factori externi (factori de mediu): • Radiații ionizante • Agenți chimici mutageni (benzen, hidrocarburi aromatice, medicamente, în special agenți de alchilare - inhibitori ai ADN telisomerazei II) • Microorganisme: virusuri (s-a dovedit rolul etiologic al HTLV-I-retrovirus, care provoacă leucemie cu celule T la adulți), bacterii (H pyoro - limfom gastric; Chlamydia pneumoniae - sindromul Cesari; Chlamydia psittaci - limfom al glandele lacrimale) • Imunodeficiență dobândită (sub influența citostaticelor, iradierea totală, administrarea de ser anti-limfocitar) Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Acțiunea acestor factori determină modificări structurale ireversibile în aparatul cromozomial al celulei, care sunt transmise generațiilor ulterioare de celule Acest lucru a fost dovedit pentru prima dată prin găsirea unei anomalii care implică cromozomii și , care a condus la o scurtare a brațului lung al cromozomului și descrisă de Nowell și Hungerferd în în Philadelphia Acest cromozom, care se numește cromozom Philadelphia, se găsește la - % dintre pacienții cu leucemie mielogenă cronică Importanța factorilor genetici în apariția leucemiei este evidențiată de probabilitatea mare de leucemie acută concomitentă în primul an de viață al gemenilor identici În plus, există cazuri când mai mulți membri ai aceleiași familii sufereau de leucemie Incidența leucemiei acute crește cu unele defecte genetice, precum boala Dauch, sindromul Bloom Klinefelter, Fanconi, Geoner Wiskott-Aldrich De exemplu, în boala Down, în care se notează trisomia a de perechi de cromozomi, leucemia acută este de de ori mai frecventă la bărbații gay decât la persoanele sănătoase Dintre factorii de mediu cu semnificație etiologică, trebuie remarcate în primul rând radiațiile ionizante Provoacă leucemie la animalele de experiment și, în plus, s-a stabilit legătura sa cu dezvoltarea leucemiei la om De exemplu, frecvența leucemiei, dependentă de doza de radiații, a crescut la persoanele care au fost legate prin activitățile lor profesionale de expunerea la radiații (radiologi, radiologi etc ), la pacienții care au fost supuși radioterapiei, precum și la rezidenți din Hiroshima și Nagasaki care au suferit bombardamente atomice (frecvența leucemiei mieloide acute și cronice, a leucemiei limfocitare acută a crescut de - ori) S-a stabilit că frecvența anumitor tipuri de leucemie, cum ar fi leucemia mieloidă acută, crește sub influența anumitor substanțe chimice, în special, benzenul și alte hidrocarburi aromatice Un număr mare de studii sunt dedicate studiului rolului retrovirusurilor în apariția leucemiei, iar în experimentele pe animale, o astfel de posibilitate a fost demonstrată cu destul de mult timp în urmă În prezent, etiologia virală a uneia dintre formele de leucemie umană a fost ferm stabilită Un retrovirus uman unic, denumit virusuri ale leucemiei cu celule T umane (HTLV), a fost izolat în din celulele a indivizi din populația negroide din Statele Unite cu leucemie cu celule T adulte, care este un proces malign agresiv, a cărui bază morfologică sunt celulele T limfoide mature (T-helpsra) Epidemiologia acestui virus este acum bine cunoscută Se poate transmite prin actul sexual, transfuzii de sânge sau înlocuitori de sânge, dar și prin placentă Una dintre cele mai recunoscute teorii ale apariției leucemiei, ținând cont de polietiologia acestora, este teoria clonelor Conform acestei teorii, ca urmare a unei mutații care apare sub influența diverșilor factori (radiații, substanțe chimice, viruși etc ), apare un leucosotrans Capitolul Celulă formată și, în timp, ca urmare a diviziunii sale autohtonice neîngrădite, multe dintre aceleași celule iau naștere din ea - așa-numita clonă a celulelor leucemice Potrivit unor rapoarte, o celulă de leucemie în de cicluri (aproximativ luni) poate reproduce o tumoare cu o masă totală de aproximativ kі Ca urmare a mutațiilor repetate, celulele tumorale dau naștere la noi clone, fiecare dintre ele constând din celule tumorale diferite, dar omogene Tumorile benigne sunt de obicei monoclonale (reprezentate de celule omogene dintr-o clonă, adică sunt descendenții unei celule mutante), tumorile maligne pot deveni policlonale în timp Leucemia, ca și alte tumori maligne, se caracterizează prin trăsături caracteristice și dezvoltare în etape În prima etapă, are loc inhibarea germenilor hematopoietici normali Apoi apare așa-numita criză blastică, în care numărul de celule diferențiate scade brusc și apar blaști, care formează noi clone de celule tumorale În etapele următoare, celulele blastice provin din afara măduvei osoase, adică au loc metastaze, în timp ce proliferarea celulelor leucemice apar în afara organelor hematopoietice (în piele, rinichi, meninge etc ) În viitor, celulele blastice își pierd sensibilitatea la medicamentele citostatice eficiente anterior și tratamentul devine ineficient Principalele caracteristici patogenetice ale evoluției leucemiei sunt prezentate în Tabelul Mese? Trăsăturile patogenetice ale cursului leucemiei • Mutația tumorală inițială a unei celule • Creșterea celulelor tumorale în progresie geometrică • Apariția mai întâi a uneia și apoi a mai multor clone de celule leucemice • Inhibarea si deplasarea germenilor hematopoietici normali • Blastemie (ieșirea celulelor tumorale în afara măduvei osoase în sângele periferic) • Metastazarea clonelor de celule leucemice din organele hematopoietice către alte organe • Pierderea treptată a sensibilității la citostatice de către celulele blastice MANIFESTĂRI CLINICE ALE LEUCOZEI Spectrul de manifestări clinice ale leucemiei este destul de larg și prezentat practic, trei sindroame clinico-laborator - creșterea tumorii, intoxicația tumorală și supresia hematopoiezei (tabelul ) În diagnosticul leucemiei, este recomandabil să se urmeze o anumită secvență, prezentată în Fig Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Acest lucru se datorează faptului că, pe lângă studiile morfologice oncosmatologice general acceptate (puncție sternală cu studiul mielogramei, trepanobiopsie, puncția ganglionilor limfatici), studii suplimentare ale celulelor transfomate malign (histochimice, imunofenotipice, genetice moleculare citogenetice), întrucât pe baza rezultatelor acestora se pune diagnosticul final și se prescrie tratamentul adecvat Tabelul Manifestări clinice și cauze ale acestora la pacienții cu leucemie Manifestări clinice Cauze Sindromul de creștere tumorală: • Limfadenopatie • Hepatosplenomegalie • Osalgie, sternalgie • Artralgii • Simptome neurologice • Modificări ale pielii (leucemide) • Gingivita (hipertrofică) • Infiltrat testicular • Hiperleucopitoză, policitemie Infiltrare prin celule maligne limfatice și cerebrale: • Limfatide limfatice și hepatice • Articulații • SNC (neuroleucemie) • Pielea • Gingiile • Testicule • Sânge Sindrom de intoxicație tumorală: • Slăbiciune, stare generală de rău, oboseală crescută, pierderea poftei de mâncare, pierdere în greutate, transpirație, hipertermie, prurit • Dureri articulare, nefropatie • Modificări de laborator: accelerare VSH, niveluri crescute de fibrinogen, haptoglobină, ceruloplasmină • Distrugerea celulelor și circulația lor produse de degradare, eliberare de substanțe biologic active din celulele maligne • Hiperuricemie • Modificări ale echilibrului citokinelor, niveluri crescute de citokine proinflamatorii Sindromul de oprimare a hemopoiezei: • Sindrom anemie • Sindrom hemoragic • Sindrom de imunodeficiență • Anemie • Trombocitopenie • Leucopenie În studiile citochimice, care permit stabilirea afilierii liniare a leucemiei, în citoplasma celulelor este detectată prezența mieloperoxidazei, glicogenului, lipidelor și a altor substanțe În analizele imunofepotipice care utilizează anticorpi monoclonali marcați, sunt detectați antigene celulare specifice - clustere de diferențiere (CD), care fac, de asemenea, posibilă stabilirea tipului și descendenței leucemiei Studiile citogenetice fac posibilă detectarea prezenței anomaliilor cromozomiale - translocații, inversiuni, deleții și altele, de asemenea caracteristice anumitor tipuri de leucemie În studiile genetice moleculare Capitolul În cercetare, se determină prezența și cuantificarea genelor individuale și a produselor lor (oncogene, proteine reglatoare etc ) Algoritm pentru diagnosticarea leucemiei Principalele manifestări clinice și diagnosticul leucemiei sunt prezentate în fig LEUCEMIA MIELOBLASTICĂ ACUTĂ DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Leucemiile mieloblastice acute (AML) sunt neoplasme din celule precoce transformate malign - precursori ai mielopoiezei - mieloblaste Ele reprezintă aproximativ % din toate leucemiile acute la adulți În ultimii de ani, AML a fost sistematizat la nivel mondial conform clasificării GAV (Franco-American-Boitan), care Secțiunea Boli ale sistemului coroanelor și vaselor de sânge Infiltrarea gingiilor și a plămânilor Meningita leucemica Leziuni ale SNC, simptome focale, cefalee (ALL) Suport periferic: OML; leucocitoză, blasturi, neutropenie sau trombocitopenie ALL: pancitopenie, numărul de leucocite poate fi mare sau scăzut, markerii specifici de celule T și B identifică subtipul de leucemie LMC: leucocitoză, neutrofilie cu forme și blasti imature, asociere eozinofil-bazofilă* f LLC: leucocitoză limfocitoză J ■ Febră, scădere în greutate (LMC) Simptome anemice generale: slăbiciune, paloare, dificultăți de respirație (OMG ALL, LMC) ■ Limfadenopatie (ALL LLC) Dispepsie Splenomegalie (LMC TOATE, LMC) Bone Ridge: AML: hipercitoză cu blasturi > % ALL: caracterizat prin monolonalitate a celulelor T sau B (blasti) LMC: prezența unui cromozom Ph mai mult de % din blasti indică o criză blastică în LLC: infiltrație limfocitară difuză Hepatomegalie (LMC) Sindrom hemoragic: hemoragii subcutanate, peteșii Leucemie mieloidă acută (AML) Leucemie mieloidă cronică Leucemie limfoblastică acută (ALL) Leucemie limfocitară cronică (LLC) Fig Principalele manifestări clinice și diagnosticul leucemiei (după S Magado) suplimentată şi modificată în mod constant În conformitate cu această clasificare, se disting forme principale de LMA (M -M ), care diferă prin imuno-imuno- morfologic, citochimic, citogenetic Capitolul caracteristici fenotipice - clustere de diferențiere (CD), prezența glicogenului (PAS), mieloperoxidază (ROX), esterază nespecifică (NE), deoxinuclesotidiltransferaza terminală (TdT), aberații cromozomiale în citoplasmă (Tabelul ) În funcție de prezența sau absența lor, evoluția bolii este prezisă și este planificată și terapia Tabelul Clasificarea FAB modificată a AML Subtipuri FAB Varietate (% din toate formele de LMA) MO AML cu semne minime de diferențiere ( ix - - % Stadiul terminal se manifestă printr-o deteriorare a stării generale, o scădere a greutății corporale, debutul anemiei (nu numai datorită inhibării eritropoiezei, ci și datorită apariției anemiei hemolitice autoimune în % din cazuri), apariția unui sindrom hemoragic Nepse- Secțiunea Boli ale sistemului cranian și ale organelor hematopoietice Cauzele asociate de deces la pacienții cu LLC sunt cel mai adesea infecții intercurente, anemizarea severă, hemoragiile în organele vitale și intoxicația Principalele forme clinice de LLC (după A I Vorobyov, ) sunt prezentate în Tabelul Tabelul Forme clinice de LLC • Progresiv lent ("benign") • Rapid progresiv • Tumora • Splenomegalică • Măduvă osoasă • LLC cu celulă • Forma polimorfocitară a LLC Cel mai adesea, cursul lent progresiv al LLC este caracterizat printr-un curs lung, o creștere lentă a numărului de leucocite și metaplazie limfoidă Starea compensată poate persista ani de zile O boală legată de LLC este așa-numita leucemie cu celule păroase, ale cărei trăsături caracteristice sunt splenomegalia, absența nodulării ganglionilor limfatici periferici, pancitopenia și apariția în sânge a celulelor cu caracteristici morfologice tipice (așa-numitele piloase) celule cu un diametru de - microni cu un nucleu situat excentric și o citoplasmă spumoasă caracteristică) În unele cazuri, această formă de leucemie poate fi confundată cu anemie aplastică, leucemie acută sau macroglobuline Waldenström Deși leucemia cu celule păroase este rară (reprezentând doar % din toate leucemiile), trebuie amintit că tratamentul ei este fundamental diferit de cel al CLL Diagnosticul LLC nu este dificil, cu toate acestea, în forma aleucemică, sunt posibile dificultăți de diagnostic, care se rezolvă ușor prin puncție sternală Patognomonic pentru LLC este o creștere a procentului de limfocite din măduva osoasă (mai mult de % din limfocitele "mature" sau mai mult de % din limfocitele granulare) In cazurile severe si in stadiul terminal al bolii, infiltratia limfoida a maduvei osoase devine aproape totala ( - %) O biopsie ganglionară este recomandată în toate cazurile în care prezența unui ganglion limfatic mărit, explorator, permite efectuarea biopsiei fără risc suplimentar Un test de sânge biochimic relevă adesea o creștere a nivelului de P -microglobuline, lactat dehidrogenază, acid uric și hipogammaglobulinemie (în - % din cazuri) Pentru a clarifica înfrângerea ganglionilor limfatici și a determina stadiul LLC, luați Capitolul o În CT a ganglionilor limfatici și a organelor abdominale, radiografie a organelor toracice, scanare CT a spațiului retroperitoneal și a altor părți ale corpului Pentru a determina prognosticul LLC se folosește clasificarea Bi et (Tabelul ), conform căreia prognosticul se corelează clar cu stadiul bolii, dar rata de progresie de la un stadiu la altul poate fi foarte diferită Tabelul Clasificarea LLC Stadiul Lezarea organelor* Nivelul hemoglobinei (g/l)** Supraviețuirea mediană A Nu, sau regiuni > Mai mult de ani Mai mult de grupe de ganglioni limfatici într-o leziune > ani C Nu este important °C), prurit, hiperhidroză, scădere în greutate > kg în ultimele luni • X - forma tumorală a bolii: extinderea mediastinului cu mai mult de o treime, un pachet de ganglioni limfatici de peste cm în diametru • E - afectarea unui organ din afara ganglionului limfatic, care se află în imediata apropiere a ganglionului limfatic modificat Ochii Limfoame maligne J MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Cel mai adesea, prima manifestare a limfomului este o creștere a unuia sau mai multor ganglioni limfatici, care sunt de obicei nedureroase la palpare Adesea, boala poate debuta și cu simptome generale de intoxicație - slăbiciune, scădere în greutate, mâncărimi ale pielii și febră crescută Peste % dintre pacienți prezintă leziuni eketransdal (în afara ganglionilor limfatici) localizate în piele, oase, orofaringe și tractul gastrointestinal În special, este afectat țesutul limfoid asociat mucoaselor (MALT - mucosal associated limfoid tissue) care este localizat în orofaringe (inelul Waldeyer-Neroios, zone de țesut limfoid la baza limbii, pe palatul moale, în glandele salivare mari și mici), GI G, plămâni și alte organe Odată cu localizarea limfoamelor în tractul gastrointestinal, apar simptome de dispepsie, obstrucție intestinală și sângerare intestinală La - % dintre pacienți, de la bun început, procesul se extinde până la măduva osoasă, iar splenomegalia apare la % dintre pacienți Mai rar, limfomul se manifestă ca o leziune a SNC, în care pot apărea simptome focale Diagnosticul limfoamelor non-Hodgkin se bazează pe rezultatele unei examinări cuprinzătoare, care face posibilă stabilirea variantei limfomului, stadiul, activitatea procesului și complicațiile acestuia (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul limfoamelor non-Hodgkin Stabilirea unei variante de limfom: • Examenul histologic al ganglionilor limfatici^ altor ţesuturi afectate • Examinarea citologică (citochimică) a celulelor limfoide din măduva osoasă sau din sânge • Imunofenotiparea și imunohistochimia celulelor limfoide Stabilirea stadiului limfomului conform Ann Arbor (Fig ): • Radiografia OGK, oase • Ecografia ganglionilor limfatici periferici, OBP • KI / RMN al spațiului retroperitoneal, alte zone (dacă este necesar) • Puncție sternală sau trepanobiopsie (în stadiile inițiale - fără patologie, uneori - hiperplazia germenului megacariocitar; stadiul - infiltrarea cu celule maligne) • Puncție lombară cu citologie LCR • Hemocitograma: VSH crescut până la - mm/oră (s-a stabilit o corelație directă între valoarea VSH și progresia bolii); în stadiul , sunt posibile limfocitoza și blastemia Stabiliți activitatea procesului: • Lactat dehidrogehază • P -microglobulina • Acid uric Identificarea complicațiilor și a bolilor concomitente Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Examenul fizic al axei matinale și palparea ganglionilor limfatici și a inelului Waldeyer-Pirogov) Limfangiografie (pentru identificarea ganglionilor limfatici pelvini și retroperitoneali) Laparotomie (la pacienții selectați cu boala Hodgkin în stadiul - ) Puncția lombară este indicată la toți pacienții cu limfoame non-Hodgkin de grad înalt, pe fondul infecției H Se scanează de la Allnema sau tomografie cu emisie de pozitroni pentru depistarea leziunilor mediastinale Tomografie computerizată și ultrasunete îmbunătățite pentru a detecta leziuni ale ganglionilor limfatici ea, piept, abdomen și gaz Teste de laborator: CBC, trombocite, electroliți, teste renale și hepatice, fosfat atază alcalină, LDH, [) -mifoglobulină, markeri HIV Biopsie bilaterală trepană și examinare a măduvei osoase la majoritatea pacienților Rns Diagnosticul limfoamelor maligne Pentru a stabili diagnosticul de limfom și varianta acestuia, este necesară o biopsie deschisă sau prin puncție a ganglionilor limfatici afectați cu examenul histologic al acestora, studii imunofenogice, citochimice, citogenetice și genetice moleculare ale celulelor tumorale O creștere a diferitelor grupe de ganglioni limfatici se stabilește atât pe baza metodelor fizice (examinare, palpare), cât și a metodelor instrumentale suplimentare de cercetare (ultrasunete, tomografie computerizată, RMN etc ) Diagnosticul diferențial se realizează între diferite tipuri de limfoame non-Hodgkin, limfogranulomatoză, leucemie și alte boli însoțite de limfocenopatie (tabelul ) Pentru a selecta strategia și tactica optime de tratament, pentru a evalua prognosticul evoluției bolii, este, de asemenea, necesar un diagnostic în timp util și amănunțit al complicațiilor și bolilor concomitente Pentru standardul de evaluare a evoluției limfoamelor, a fost elaborat un indicator de prognostic internațional ( P ) (Tabelul ) Capitolul Limfoame maligne Tabelul Principalele cauze ale limfadenopatiei Boli de sânge: • Leucemie limfocitară cronică • Leucemie acută • Limfogranulomatoza • Limfosarcom • boala Brill-Simmers • Mononucleoza infectioasa Ganglioni limfatici umflați în alte boli: • Limfadenita tuberculoasă • Sarcoidoza • Metastaze ale tumorilor maligne (glanda mamară, rinichi, prostată, plămâni) la ganglionii limfatici • Limfadenita cu toxoplasmă • Lupus eritematos sistemic • Artrita reumatoida • Granulomatoza Wegener • Boala lui Whipple • Sifilis • Limfadenită acută Tabelul Indicator de prognostic internațional pentru evoluția limfoamelor Factori de prognostic nefavorabil: • Starea clinică > puncte • Nivel ridicat de lactat dehidrogenază în coovi (normal - UI/l) - punct • Leziuni nodul Vyaelimph > puncte • Stadiul clinic III-IV - punct • Vârsta > ani - punct grup de risc Număr de puncte Predicția supraviețuirii la ani Scăzut - % ' ' In medie? % ȘI Mare % Foarte inalt " - (tm) , - - D - III (> , x | /m ) > oase , > > > Substadiul A - creatinina mai mica de µmol/l; Creatinină de substadiul B a trecut µmal/L: Supraviețuirea mediană: - luni: AB - luni: DA - luni: SB - luni: * Greutatea tumorii , x ! '/ '•' este de aproximativ kg Disproteinemia la pacienții cu mielom multiplu are adesea un caracter combinat și se datorează prezenței proteinei M, care pe electroforegrama proteinelor plasmatice are forma unui vârf simetric în zona care corespunde cu a -, p- sau y- globuline, iar înălțimea sa este direct dependentă de masa tumorală În plus, o scădere a nivelului imunoglobulinelor normale din cauza unei încălcări a maturării limfocitelor R și a hipoalbuminemiei care rezultă din dezvoltarea nefropatiei este de mare importanță Capitolul MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Principalele sindroame și manifestări clinice ale mielomului multiplu sunt prezentate în Tabelul Tabelul Sindroame clinice și manifestări ale mielomului multiplu Sindrom de durere Osalgie (datorită osteoporozei și osteolizei), nevralgie (durere radiculară în partea inferioară a spatelui și între coaste), neuropatie (creșterea tumorii în nervii periferici) Distrugere osoasă Leziuni litice sau osteoporoză cu fracturi de compresie (confirmată radiologic) Gigerkalyshemia Manifestată prin sete, greață Sindrom de hipervâscozitate și hipercoagulare Dureri de cap, sindrom Raynaud, tromboză și tromboembolism, sângerare (datorită hiperparaproteinemiei, vâscozitate excesivă a sângelui, lipsă de anticoagulante, polimerizare afectată a fibrinei) Insuficiență renală Datorită infiltrației stromei renale cu lanțuri ușoare monoclonale (proteina Bence Jones), nefrita interstițială fluturează cu scăderea capacității de filtrare a rinichilor, hipercalcemie și hipsruricemie Infecții recurente Apar ca urmare a imunodeficienței, în principal a lipsei de gama globuline Un semn de laborator foarte caracteristic al mielomului multiplu este o creștere semnificativă a VSH - până la - mm / oră, anemie, leucopenie și trombocitopenie se dezvoltă adesea în etapele ulterioare În mielogramă se determină o creștere a conținutului de celule plasmatice și/sau a formelor atipice ale acestora (creșterea lor de peste % este un criteriu de diagnostic important) Semnele biochimice caracteristice sunt hiperproteinemia (proteina totală poate fi mai mare de g/l), hipergammaglobulinemia monoclonală (IgG mai mare de g/l, IgA mai mare de g/l) și hipoalbuminemia Proteina Bence Jones este detectată în urină (mai mult de g/zi cu o rată de până la mg/zi) Unul dintre criteriile cele mai informative în diagnosticul și prognosticul mielomului multiplu este creșterea nivelului de p -microglobuline Când radiografia, CT sau RMN la % dintre pacienți în oase, sunt determinate zone de osteoliză (defecte clar conturate în formă rotundă, cu un diametru de până la câteva secunde, fără o reacție perifocală - un simptom al "pumnului") sau osteoporoza generalizata Semnele caracteristice ale diferitelor variante de mielom multiplu sunt prezentate în tabelul Criteriile pentru un prognostic nefavorabil pentru evoluția mielomului multiplu includ vârsta înaintată (peste de ani), varianta plasmablastică și IgA Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice producând plasmacitom niveluri ridicate de β-microglobulină și/sau proteină C-reactivă, LDH, creatinina, niveluri scăzute de albumină și hemoglobină, sensibilitate scăzută a tumorii la chimioterapie Tabelul Trăsături caracteristice ale diferitelor tipuri de lacrimi de mielom Gamanția monoclonală de natură necunoscută • M-protek n ser mai puțin de g/l • Celule plasmatice clonale g myeloіrme mai puțin de % • Absența altor tulburări proliferative ale celulelor B • Fără tulburări ale organelor și sistemelor individuale Mielom asimptomatic (mielom mocnit) • Proteina M serica mai mare de g/l sau lanțuri ușoare în urină mai mult de g / de ore • Celule plasmatice clonale în măduva osoasă mai mult de % • Fără tulburări și simptome de organ relevante Mielom simptomatic • Proteina M în ser și/sau urină • Prezența celulelor clonale plasmatice în măduva osoasă sau prezența plasmocitomului • Simptome caracteristice de afectare a organelor, inclusiv os Mielom nesecretor • Absența M-groteinei • Plasmocitoză clonală a măduvei osoase (mai mare de ! %) sau plasmocitom Plasmocitom solitar al osului • Absența proteinei M • Infiltrarea celulelor plasmatice într-o singură zonă a osului • Fără implicare a măduvei osoase • Radiografii normale ale altor părți ale scheletului • Fără alte anomalii și simptome relevante ale altor organe Plasmocitom extramedular • Absența proteinei M • Tumoră clonală plasmatică extramedulară • Radiografii osoase normale • Fără alte anomalii sau simptome relevante ale altor organe Leucemie plasmatică • Prezența celulelor plasmatice atipice în sânge (mai mult de %) • Vârsta fragedă • Paraproteinemie și procese litice ușor pronunțate în oase Capitolul TRATAMENT Deși tratamentul modern, inclusiv citostatice, corticosteroizi, radioterapie, corectarea tulburărilor metabolice, tratamentul chirurgical, nu vindecă complet pacienții, cu toate acestea, poate prelungi semnificativ viața și îmbunătăți calitatea acesteia În stadiile IA și A, de obicei se efectuează un tratament special, pacienții sunt supuși unei monitorizări constante Pacienților cu stadiile B și de mielom li se prescrie program de terapie citostatică Regimurile de tratament de primă linie sunt regimurile MP și VAD urmate de autotransplant de celule stem (Tabelul ) Tabelul Terapia citostatică a liniei I în mielomul multiplu Schema MR (efectuată la fiecare săptămâni) Melfalan (sarcolizină) mg/m oral Zilele - Prednisolon mg/m oral - zile Schema UAZ (efectuată la fiecare de zile) Bincristic , mg IV pe zi Dexametazonă mg oral - , - , - zile Doxorubicină mg/m IV ziua În ultimii ani, medicamente precum talidomidă, bortezomib, lenalidomidă, alfa-interferon, pamidronag și acid zoledronic au fost, de asemenea, utilizate cu succes în tratamentul mielomului multiplu Eficacitatea tratamentului este evaluată în primul rând de gradul de reducere a proteinei M în serul sanguin și urină, precum și plasmocitele din măduva osoasă Din păcate, remisiunea completă poate fi obținută doar în cazuri izolate CAPITOLUL DIATEZA HEMORAGICĂ ICD-X: D Deficit ereditar de factor VIII D Deficit ereditar de factor IX D Deficit ereditar de factor XI D Purpură și alte afecțiuni hemoragice D Trombocitopenie idiopatică D Trombocitopenie congenitală D Trombocitopenie secundară Diateza hemoragică (HD) este un grup de boli unite printr-o caracteristică comună - sângerare crescută Principalele cauze ale creșterii sângerării sunt tulburările în sistemul de coagulare a sângelui, scăderea numărului sau disfuncția trombocitelor, disfuncția peretelui vascular și o combinație a acestor factori În consecință, se disting grupe mari de diateze hemoragice (tabelul ) Tabelul Clasificarea diatezei hemoragice GD cauzată de o încălcare a sistemului de coagulare a sângelui: • Încălcarea formării tromboplastinei - hemofilie A, hemofilie B, hemofilia C • Încălcarea formării trombinei - hipoconvertinemie, lipsă de Factorul X • Încălcarea formării fibrinei - lipsa factorului XII GD cauzată de funcționarea afectată a germenului megacariocitar: • Trombocitopenie imună • Trombastenie • Anemii hipo- și aplastice GD cauzată de o încălcare a peretelui vascular: • Vasculita hemoragică • boala Rendu-Osler • Skorbut • Febră hemoragică • Vasculita hemoragică în endocardita infecţioasă, tifoidă etc HD din cauza tulburărilor combinate: boala von Willebrand, boala de radiații, leucemie Capitolul TROMBOCITOPENIE DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Trombocitopenie - o scădere a numărului total de trimbsite mai puțin de x / l Trombocitopenia se poate dezvolta din mai multe motive, prezentate în tabelul În funcție de numărul de trombocite și de severitatea evoluției trombocitopeniei, acestea sunt împărțite în ușoare, severe, severe și foarte severe (tabelul ) Trombocitopenia imună (ITP - purpură trombocitopenică imună) este cea mai frecventă dintre toate trombocitopeniile Incidența medie este de la de locuitori, femeile sunt mai des bolnave (de - ori), persoanele cu vârsta cuprinsă între și de ani ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Cauza ITP poate fi infecțiile (virusuri, infecția cu Hclicobacter pylori), băutura, bolile sistemice ale țesutului conjunctiv, leucemia limfocitară cronică, hepatitele virale B și C, medicamente care pot fi fixate pe membrana celulelor trombocite atât direct, cât și ca parte a complexelor imune Principalele grupe de medicamente care pot duce la dezvoltarea ITP sunt prezentate în Tabelul În cazurile în care cauza ITP nu poate fi identificată, aceasta este denumită purpură trombocitopenică idiopatică (boala Werlhof) ITP se dezvoltă ca urmare a distrugerii trombocitelor de către anticorpii antiplachetari, în principal față de glicoproteinele lor citomembranare GPIIb/IIIa și GPlb/IX Trombocitele cu anticorpi sau complexe imune fixate pe ele sunt înghițite în exces de fagocitele mononucleare din splină MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Principala manifestare clinică a trombopitopeniei este sindromul hemoragic, a cărui severitate este direct legată de scăderea numărului de trombocite Manifestările caracteristice ale sindromului hemoragic sunt prezentate în tabelul și în Fig Cursul bolii este de obicei cronic, recidivant, deși poate fi acut Primele manifestări, de regulă, nu sunt asociate cu nicio boală anterioară Există hemoragii subcutanate Rareori pot fi observate erupții petehiale, sângerări de la mucoase, sângerare gastrointestinală, hematurie, hemoptizie Unii pacienți au splina mărită Pentru a stabili diagnosticul de trombocitopenie și cauza acesteia, examenul de laborator este de o importanță decisivă (Tabelul - ) Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Tabelul Boli/afecțiuni asociate cu trombocitopenie Inhibarea formării trombocitelor: • Anemii hipo- și aplastice • Sindromul Fanconi cu hipoplazie a germenului megacariocitar • Sindromul Wiskott-Aldrich • Anomalia May-Hegglin • Congenital? purpură trombocitopenică acariocitară amei cu dezvoltare osoasă anormală (distrofie osteogenă) • Paroxistică nocturnă și emopobinurie - boala Marchiafava-Mikeli • Tumori maligne cu înlocuire a măduvei osoase cu celule maligne (leucemii, limfoame, osteomielofibroză etc ) • Expunerea la radiații • Terapia citostatică • Megalob tastnaya GV -, deficit folic) anemie • Trombopoietină deLicit Activarea excesivă a trombocitelor: • DIC • Sindrom hemolitico-anemic • Purpura trombolitică trombocitopenică - sindromul Moshkowitz • Sindromul HFLLP • Sindromul Kasabaha-Meritt • Utilizarea aparatelor inimă-plămâni, rinichi artificial • Implantarea de valve cardiace artificiale si proteze vasculare Distrugerea excesivă a trombocitelor: • Purpura trombocitopenică idiopatică - boala Werlhof • Purpura trombocitopenică autoimună (secundară) indusă de heparină, la pacienții cu boli sistemice ale țesutului conjunctiv, leucemie limfocitară cronică, tiroidita Hachimoto, hepatită cronică activă, infecție cu Helicobacter pylori • heteroimună alte puogura trombocitopenică • Purpură trombocitopenică transimună (nou-născuți) • Purpură trombocitopenică izoimună (transfuzie de sânge, transplant de organe) • Hipersplenism Rebreeding ktsovi: • Control slab al terapiei cu perfuzie Capitolul Diateza hemoragică Tabelul Grad Numărul de trombocitoză Probabilitatea de sângerare Lumină - x '/L Scăzută Moderat - x /l Ridicat pentru leziuni si interventii chirurgicale Greu Sub x /l Înalt Foarte greu Mai puțin de х '/l Foarte mare Tabelul Principalele grupuri de medicamente care pot duce la dezvoltarea ITP • Antibiotice (peniciline, cefalosporine, eritromicină, tetraciclină, cloramfenicol, sulfonamide, rifampicină, PAS etc ) • AINS (aspirina, indometacina, bu'adion) • Diuretice (forosemid, diacarb, tiazide, spironolactonă) • Agenți hipoglicemianți (insulina, tolbutamidă) • Anticonvulsivante (carbamazepam Difenin) • Psihotrope (diazepam, clorpromazină, barbiturice) • Anticoagulante (heparina) Tabelul Manifestări caracteristice sindromului hemoragic • Peteșii împrăștiate și echimoze care apar spontan și mai ales după traumatisme • Scurgeri difuze de sânge prin suturi chirurgicale, răni, locuri de injectare (în primul rând intramuscular și subcutanat) • Sângerări din nas, tract gastrointestinal, rinichi, la femei - meno- și metroragie Leziuni petechiale pe piele și mucoase Fig Manifestări clinice ale diatezei hemoragice Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice Tabelul Diagnosticul de laborator al trombocitopeniei • Numărul de trombocite din sângele circulant • Duke timp de sângerare • Puncția măduvei osoase cu studiul mielogramei sau trepanobiopsiei (se studiază starea germenului megacariocitar) • Anticorpi la trombocite • Timpul de coagulare a sângelui și alte teste de coagulare Tabelul diagnostic diferenţial indicativ al trombocitopeniei Criterii Inhibarea producției de trombocite Activarea excesivă a trombocitelor Distrugerea excesivă a trombocitelor Caracter de trombocitopenie Secundar Secundar Primar Numărul de megacariocite din măduva osoasă S-a redus semnificativ A crescut semnificativ Coagulare hemostază Normal Pot apărea modificări Normal Anticorpi antiplachetari Nu Nu Disponibil la titru mare Trombocitopenia în ITP este de obicei severă sau foarte severă, mielograma relevă hiperplazia germenului megacariocitar, iar anticorpii antiplachetari în sânge (la % dintre pacienți, anticorpii sunt detectați pe membrana trombocitară, în % în plasma sanguină) Retragerea cheagului de sânge este perturbată, timpul de sângerare crește (mai mult de minute) În funcție de rezultatele examinării de laborator, se poate trage o concluzie despre mecanismul de dezvoltare a trombocitopeniei (Tabelul ), după care se prescrie tratamentul TRATAMENT În trombocitopenie, este obligatoriu să se stabilească și să se elimine cauza apariției lor, în special, tratamentul unor astfel de cauze posibile de trombocitopenie secundară, cum ar fi bolile sistemice ale țesutului conjunctiv, hepatitele B și C, infecția cu citomegalovirus, leucemia limfocitară cronică etc terapia de eradicare este recomandat În toate cazurile de trombocitopenie, agenții antiplachetari sunt contraindicați Capitolul ITP ușoară, de obicei, nu necesită tratament special În formele moderate și severe de trombocitopenie se efectuează un tratament patogenetic În formele moderate de ITP, se prescriu doze mici de corticosteroizi (prednisolon - mg / kg / zi) sau dana sol ( - mg de ori pe zi) Pentru tratamentul formelor acute cu trombocitopenie severă și dezvoltarea sângerării, se utilizează prednisolon ( - mg / kg / zi), precum și proagreganți (etamsilat) și inhibitori de fibrinoliză (acid e-aminocanronic) Pentru sângerări care pun viața în pericol, se utilizează imunoglobulină intravenoasă (Sandopubin, g/kg), metilprednisolon și concentrat de trombocite Dacă corticosteroizii eșuează, se recomandă splenectomia Dacă este ineficientă, ITP refractar este diagnosticat, iar la astfel de pacienți cu tendință de sângerare, se recomandă utilizarea citostaticelor (ciclofosfamidă mg/zi, azatiog rin - mg/kg/zi, ciclosporină , - mg/zi) / kg / zi, vincristină sau rituximab) În tratamentul cazurilor severe, se recomandă, de asemenea, plasmafereza și transplantul de celule stem autologe HEMOFILIE Hemofilia este o coagulopatie ereditară caracterizată printr-o încălcare a coagulării sângelui ca urmare a unei deficiențe a anumitor factori interni (VIII, IX, XI) de coagulare Frecvența hemofiliei este de la de nou-născuți Multă vreme, hemofilia a fost considerată ca o singură formă nosologică Mai multe ferme de hemofilie sunt izolate în prezent (Tabelul ) Tabelul Forte și cauze ale hemofiliei Formă Cauză Frecvență Hemofilie A Deficit ereditar de factor VIII (globulină antihemofilă) - % Hemofilia B (boala de Crăciun) Deficiență ereditară (rachtor IX (componenta plasmatică a tromboplastinei) - % Iemofilie C Deficit ereditar de factor XI (precursor plasmatic al tromboplastinei) - % Hemofilia A este cauzată de deficiența ereditară a factorului VIII (globulină antihemofilă) Aceasta este o boală ereditară clasică transmisă în mod recesiv Gena hemofiliei A este asociată cu cromozomul X, deci este transmisă de la pacient la toate fiicele sale, care ele însele nu fac hemofilie, ci devin purtători ai cromozomului patologic și transmit boala la jumătate dintre fii lor Deci doar se îmbolnăvesc S Secțiunea Boli ale sistemului sanguin și ale organelor hematopoietice bărbați O excepție de la aceasta poate fi dezvoltarea hemofiliei la o fiică născută dintr-o mamă purtătoare și un tată cu hemofilie, atunci când un cromozom X este moștenit de la ambii părinți Hemofilia B este cauzată de deficiența ereditară a factorului IX (componenta plasmatică a tromboplastinei) Ca și hemofilia A, hemofilia B este moștenită într-o manieră recesivă, gena sa este legată de cromozomul X Conform caracteristicilor sale clinice, această formă de hemofilie nu diferă de hemofilia A Hemofilia C este cauzată de o deficiență ereditară a factorului XI (precursorul plasmatic al tromboplastinei) Boala se moștenește în mod autozomal, prin urmare, persoanele de ambele sexe sunt bolnave MANIFESTĂRI CLINICE ŞI DIAGNOSTIC Tabloul clinic se caracterizează prin apariția unei sângerări crescute din primele luni de viață ale unui copil, care se manifestă prin tăieturi, vânătăi și diverse intervenții Pot apărea hematoame și hemoragii profunde, cu prolaps al dinților de lapte - sângerare Semnul clinic principal este hemoragia postpneumatică și spontană la articulațiile mari (hemartroză), precum și sângerarea abundentă în traumatisme Ca urmare a hemartrozei repetate la nivelul articulațiilor, apar modificări inflamatorii secundare, contracturi și anchiloză Cel mai adesea sunt afectate articulațiile mari - genunchi, glezne, cot, mult mai rar - cele mici În funcție de vârsta și severitatea bolii, sunt afectate de la una la - articulații și, prin urmare, pacienții la vârsta de - de ani pot deveni invalidi Pericolul pentru pacient este, de asemenea, apariția cu ușurință a hematoamelor masive subfasciale, intermusculare, retroperitoneale, care conțin de la , la litri de sânge Un simptom formidabil al hemofiliei este hemoragia renală (la - % dintre pacienți) și hemoragia gastrointestinală Severitatea sângerării depinde de gradul de deficiență a factorului VI Odată cu scăderea sa de la la % față de normă, există doar o tendință de creștere a sângerării în leziunile majore, cu o scădere de la la %, apar sângerări severe în timpul leziunilor și intervențiilor chirurgicale, cu o scădere de la la %, hemoragiile spontane apar în țesuturile moi țesători și articulații Odată cu absența completă a factorului VIII, se dezvoltă o formă severă de hemofilie, manifestată prin sângerare masivă, hemartroză Diagnosticul hemofiliei se bazează pe istoricul medical, manifestările clinice (prezența sângerării crescute, hematoame și leziuni ale aparatului locomotor din cauza hemartrozei), semnele de laborator ale tulburărilor de coagulare a sângelui (prelungirea timpului de sângerare, protrombină și timp de tromboplastină parțială activată) Capitolul meni), determinarea cantitativă a VIII, IX și XI factori de coagulare a sângelui Un diagnostic diferențial se pune cu alte coagulopatii (Tabelul ) Tabelul Diagnosticul diferențial al coagulopatiei Coagulopatie Timp de protrombină Timp de tromboplastină parțială activată Număr de trombocite Timp de sângerare Hemofilie A N Alungire NN boala von Willebrandt N Alungire N Alungire DIC Alungire Alungire Diminuată sau NN Trombocitopenie imună NN Scădere N Disfuncție trombocitară NNN Alungire Boală hepatică Alungire NN alungire TRATAMENT Metoda de alegere pentru tratamentul modern al hemofiliei A este introducerea intravenoasă a factorului VIII recombinant În absența acestuia, terapie de substituție cu plasmă antihemofilă (doză zilnică de - ml/kg), crioprecipitat (de la la UI/kg/zi, în funcție de leziunea și severitatea hemoragiilor) În hemofilia B și C, se efectuează perfuzii intravenoase de plasmă proaspătă congelată ( - ml/kg), concentrate de factori IX și XI, acid e-aminocaproic, glucocorticoizi Cu hemartroza în perioada acută, sunt necesare repausul și imobilizarea articulației în poziție fiziologică timp de - zile, în viitor, exercițiile de fizioterapie sunt efectuate cu mare atenție pentru a preveni anchiloza SECȚIUNEA BOLI SISTEMUL ENDOCRIN Capitolul Diabet zaharat Complicațiile diabetului zaharat Capitolul Gusa eutiroidiana (netoxica) Tireotoxicoza Hipotiroidism Tiroidită Cancer tiroidian Capitolul Hiperparatiroidism Hipoparatiroidismul Capitolul Insuficiență suprarenală cronică (boala lui Addison) Insuficienţă suprarenală acută Disfuncţia congenitală a cortexului suprarenal Tumorile hormonal active ale glandelor suprarenale Capitolul boala Itsenko-Cushing Acromegalie Sindromul de hiperprolactinemie Hipopituitarism Insuficiență somatotropă (nanism hipofizar) Diabet insipid Capitolul Tulburări congenitale ale diferențierii sexuale Tulburări de pubertate la băieţi Încălcări ale pubertății fetelor Climax Capitolul Autorii își exprimă recunoștința și recunoștința profundă față de șef al Departamentului de Endocrinologie Universitatea Națională de Medicină numită după A A Bogomolets către profesorul P N Bodnar pentru furnizarea de materiale și asistență la scrierea acestei secțiuni CAPITOLUL DIABETUL MELLITUS ȘI COMPLICAȚIILE EI ICD-X: EY Diabet zaharat insulino-dependent E Diabet zaharat non-insulino-dependent Pancreasul este un organ alveolar nepereche care îndeplinește funcții exocrine (excretorii) și intrasecretorii (endocrine) Glanda este situată orizontal în spatele stomacului la nivelul a - vertebre toracice și - lombare, acoperite în față de peritoneu Pe peretele abdominal anterior, glanda este proiectată la - cm deasupra buricului Este format din trei secțiuni consecutive (de la dreapta la stânga): cap, corp și coadă Între cap și corp este o zonă îngustată, gâtul glandei Capul pancreasului este acoperit de duoden, coada ajunge la splină Lungimea glandei este de - cm, lățimea este de la la cm, grosimea organului este de - cm, iar greutatea este de - g Partea exocrină a glandei este formată din acini și canale Ele formează și secretă suc pancreatic care conține bicarbonați și enzime digestive: lipază, amilază, protează Sucul pătrunde în duoden, unde este implicat în digestia alimentelor Funcția endocrină este îndeplinită de insulele pancreatice, descrise în de Paul Langerhans (Insulele Langerhans) Insulele sunt distribuite difuz în parenchimul părții exocrine a glandei, reprezentând - % din masa acesteia, majoritatea insulițelor din coada glandei În total, există de la la de insulițe, masa lor totală este de - mg Fiecare insuliță conține până la de celule endocrine (endocrinocite), precum și - macrofage sedentare De obicei, se disting tipuri de endocrinocite: A (a), B (P), D ( ), PP (F) [ -celulele reprezintă - % din totalul endocrinocitelor Sunt situate mai aproape de centrul insulei și produc hormonul insulină Numărul lor nu este constant și scade treptat odată cu vârsta Noi celule P se formează din celulele părții exocrine a glandei și mor din cauza apoptozei Moartea celulară este accelerată în diabet Celulele a alcătuiesc - % din toate celulele endocrine ale insulei, sunt distribuite uniform pe întreaga sa zonă și produc hormonul glucagon Celulele alcătuiesc - % din toate celulele endocrine ale insulei și produc somatostatina Celulele PP sunt situate de-a lungul periferiei insulei, parțial în parenchimul părții exocrine a glandei și produc o polipeptidă pancreatică - un antagonist al colecistokininei Capitolul În insulele pancreasului sunt detectate și celule care secretă gastrină, polipeptidă vasointestinală, tireoliberină, somatoliberină Principala acțiune biologică a insulinei este creșterea pătrunderii glucozei în celule Acest lucru se realizează prin intermediul transportatorilor de glucoză (GLUT), care transportă glucoza atât în spatele unui gradient de concentrație, cât și activ, împreună cu ionii de sodiu, împotriva unui gradient de concentrație de glucoză Principalul stimulator al eliberării insulinei este glucoza Se leagă de receptorul de glucoză ( -celule, îl activează, în celulă se formează AMP ciclic, care stimulează secreția și biosinteza insulinei Glucoza stimulează secreția de insulină și intracelular Glucoza fosfat și metaboliții săi cresc rata de insulină secreție Stimularea maximă se realizează la o concentrație de glucoză intracelulară de până la - mmol / l, concentrația optimă este de , mmol / l Insulina este un hormon anabolic Sub influența sa, nutrienții care intră în organism sunt metabolizați și, de asemenea, depozitați sub formă de produse energetice de rezervă - grăsimi și glicogen Insulina crește utilizarea glucozei de către mușchi și țesutul adipos accelerează sinteza glicogenului de către ficat și mușchi, reduce glicogenoliza și gluconeogeneza În țesutul adipos, insulina îmbunătățește sinteza acizilor grași, crește lipogeneza, inhibă lipoliza și formarea corpilor cetonici Insulina îmbunătățește metabolismul proteinelor, crește absorbția aminoacizilor, sinteza proteinelor și reduce descompunerea acestora Insulina îmbunătățește, de asemenea, schimbul de nucleotide - crește absorbția și sinteza acizilor nucleici, precum și ARN și ADN Insulina participă la procesele de creștere și diferențiere a tuturor țesuturilor corpului Menține starea lor energetică, asigură diferențierea, activarea limfocitelor imunocompetente, prin sinteza proteinelor și nucleotidelor, realizează procesele de transcripție și traducere a informațiilor genetice Secreția de insulină este intensificată de aminoacizi (arginina, lizină, leucină) și hormoni (glucagon, polipeptidă vasocontestinal, colecistochinină; sistemul nervos parasimpatic) Secreția de insulină este crescută odată cu alimentația cu carbohidrați, sarcină, obezitate Adrenalina, norepinefrina, somayustatină, sistemul nervos simpatic, dieta bogată în grăsimi, postul prelungit inhibă secreția de insulină Reglarea metabolismului carbohidraților este realizată și de un alt hormon al insulelor pancreatice - glucagonul Aceasta este o polipeptidă cu de resturi de aminoacizi, care este sintetizată de α-ketkas, este eliberată în fluidul interstițial al spațiilor intercelulare și intră în ficat cu curentul crozy Glucagonul stimulează descompunerea glicogenului și reduce sinteza acestuia, activează gluconeogeneza și formarea glucozei din aminoacizi Datorită acestui fapt, glucagonul protejează împotriva hipoglicemiei și, de asemenea, restabilește nivelul normal de glucoză în caz de hipoglicemie Asigură constanta glucozei pentru funcționarea sistemului nervos central, care Secțiunea Boli ale sistemului endocrin schimb tic de g de glucoză pe oră Glucagonul scade nivelul colesterolului si trigliceridelor din sange, stimuleaza secretia de insulina Împreună cu insulina, favorizează regenerarea ficatului Glucagonul crește fluxul sanguin hepatic, rata de filtrare glomerulară, excreția de sodiu din organism Astfel, nivelul de glucoză din sânge este menținut prin secreția de insulină și glucagon ia Cu un aport limitat de carbohidrați sau a postului, conținutul de glucagon din sânge crește și conținutul de insulină scade Creșterea glucogenezei, lipoliză, formarea corpilor cetonici Funcționarea normală a celulelor a - și | ale insulelor pancreatice asigură starea? st in glicemie chiar si cu postul prelungit DIABET RELEVANȚA PROBLEMEI Diabetul zaharat este una dintre cele mai presante probleme din medicina interna Acest lucru se datorează atât prevalenței sale mari, cât și consecințelor/complicațiilor pe care le provoacă În diferite țări ale lumii, numărul pacienților cu diabet zaharat (DZ) este de - % din populația totală Odată cu vârsta, rata de incidență crește și ajunge la - % după de ani La ianuarie , numărul pacienților cu diabet din întreaga lume a ajuns la milioane (inclusiv milioane de pacienți cu diabet de tip și milioane cu diabet de tip ) În , au fost publicate date privind prevalența globală a diabetului în regiuni selectate, cu o incidență maximă în și o incidență așteptată în (Tabelul ) După cum se poate observa din Tabelul , se estimează că prevalența DZ în lume va avea o tendință semnificativă de creștere Compararea prognozelor de prevalență a DZ în țările dezvoltate și în curs de dezvoltare arată că în primele, se prevede o creștere semnificativă a diabetului zaharat cu C la persoanele cu vârsta peste de ani, în timp ce în țările în curs de dezvoltare, o creștere a numărului de pacienți cu DZ până în la vârsta de - de ani este tipică Prevalența diabetului de tip și de tip este semnificativ diferită - diabetul de tip este mult mai frecvent Pe lângă gogo, mulți alți factori influențează epidemiologia diabetului: localizarea geografică, factorii de mediu, caracteristicile populației (genetice, demografice), vârsta, sexul Numărul pacienților cu diabet de tip pe glob crește anual cu - % (dintre aceștia : sunt copii, iar : sunt adulți) Numai în Statele Unite ale Americii, numărul de cazuri noi este de Prevalența diabetului de tip este influențată, împreună cu caracteristicile geografice și etnice, rasiale, cu sau fără combinație de factori de mediu dăunători De exemplu, în Statele Unite, albii non-hispanici au mai multe șanse de a dezvolta diabet de tip decât Capitolul De , ori mai mare decât populațiile afro-americane sau hispanice Tabelul Prevalența diabet zaharat în lume ( - ), mln Regiuni Număr de pacienți cu diabet zaharat, milioane de oameni Țări cu economii de piață dezvoltate Țări din fostul lagăr socialist India China O altă parte a Asiei cu insule Aphoiki subsaharian America Latină și Caraibe Țările musulmane din Orientul Apropiat La nivel mondial L În ceea ce privește epidemiologia DZ în funcție de sex, riscul de îmbolnăvire este același Cu toate acestea, prevalența diabetului zaharat este mai mare în rândul bărbaților (cu vârsta de ani ani sunt bolnavi și ei sunt cei care vor da creșterea așteptată a incidenței diabetului zaharat DEFINIȚIA III ȘI CLASIFICAREA Diabetul zaharat este considerat în prezent un sindrom heterogen de hiperglicemie cronică Experții OMS ( ) au adoptat următoarea clasificare a diabetului zaharat (Tabelul ) Rahela Tabelul Clasificarea etiologică a tulburărilor glicemice (BOT ) Diabet zaharat de tip (distrugerea celulelor P duce de obicei la deficit absolut de insulină) • Autoimună • Idiopat Diabet zaharat de tip (de la rezistența predominantă la insulină cu deficit relativ de insulină la un defect predominant secretor cu sau fără rezistență la insulină) Alte tipuri specifice de diabet: • Defecte genetice [funcția de celule • Defecte genetice în acţiunea insulinei • Boli ale părții exokine a pancreasului • Endocrinopatie • Diabet indus de medicamente sau substanțe chimice • Infecții • Forme neobișnuite de diabet imunomediat • Sindroame genetice asociate diabetului Diabet zaharat in sarcina (diabet gestational) Diabetul zaharat de tip este hiperglicemia datorată distrugerii | -celule ale insulelor pancreatice cu dezvoltarea deficienței de insulină, cetoacidoză și comă diabetică • Diabetul zaharat autoimun de tip I se caracterizează prin prezența de autoanticorpi la glugamat decarboxilază (GAD), insulină și anticorpi citoplasmatici • Diabetul zaharat idiopatic de tip este diabet cu distrugerea celulelor P și deficit de insulină: fără creștere a titrului de autoanticorpi Diabetul zaharat de tip este o hiperglicemie cronică cu scădere progresivă a secreției de insulină și a rezistenței la insulină Alte tipuri specifice de diabet: • Defecte genetice în funcția celulelor B - un tip de diabet datorat mutațiilor punctuale ale genelor care reglează funcțiile celulelor P ale insulelor pancreatice Acestea includ mutații în enele factorului de transcripție nucleară, glucokinazei și factorului promotor al insulinei Cu aceste mutații, secreția de insulină este posibilă la concentrații mari de glucoză în plasmă Din punct de vedere clinic, boala evoluează ca diabet de tip la tineri și chiar la copii Un alt tip de mutație este mutația ADN mitocondrial În cursul clinic pentru acest diabet Capitolul Sunt caracteristice miopatia, encefalopatia, episoadele asemănătoare accidentului vascular cerebral, acidoza lactică, uneori pierderea sau scăderea auzului • Defecte genetice în acțiunea insulinei - un tip de diabet care apare ca urmare a mutațiilor la nivelul genelor care codifică secvența de aminoacizi din molecula de insulină, conversia proinsulinei în insulină, formarea receptorilor de insulină Insulinele anormale nu pot interacționa cu receptorii, proinsulina are doar - % din activitatea insulinei, cu mutații ale receptorului, acțiunea periferică a insulinei normale este perturbată Diabetul apare ca tip , se poate manifesta în copilărie • Diabetul datorat bolilor pancreasului exocrin este diabetul datorat pancreatitei cronice, fibrozei, tumorilor pancreatice, hemocromatozei, pancreonecrozei, pancreectomiei Cu aceste boli, funcția exocrină a glandei este perturbată și se dezvoltă insuficiența aparatului p-insular • Endocrinopatie - diabetul se dezvoltă ca urmare a excesului de hormoni de acțiune de tip contra-insulină, epuizării capacităților compensatorii ale celulelor β ale insulelor pancreatice Aceste boli includ: acromegalia, boala și sindromul Itsenko-Cushing, aldosteromul, tireotoxicoza, feocromocitomul, glucagonomul • Diabet zaharat indus de medicamente și substanțe chimice Acestea includ medicamente hormonale: glucocorticoizi, tiroxina, triiodotironina, glucagon, calcitonină, hormon de creștere, contraceptive orale; stimulente a-adrenergice (izadrin, adrenalina), beta-blocante, psihotrope, doze mari de diuretice, antiinflamatoare nesteroidiene, medicamente pentru chimioterapie tumorala • Infecții - diabet cauzat de distrugerea virală a celulelor P (rubeolă, oreion, citomegalovirus) • Forme neobișnuite de diabet mediat de insulină este diabetul zaharat, care apare în bolile autoimune, când anticorpii la insulină sau receptorii de insulină sunt prezenți împreună cu anticorpi specifici Acest diabet poate fi însoțit de lupus eritematos, distrofie pigment-papilară a pielii (acantosis nigricans), sindrom de imobilitate autoimună • Alte sindroame genetice asociate diabetului sunt diabetul care apare pe fondul bolilor cromozomiale: sindromul Down, sindromul Shereshevsky-Turner, sindromul Klinefelter, porfiria, distrofia miotonică Diabet gestațional (diabet în sarcină) Acestea sunt tulburări tranzitorii ale metabolismului carbohidraților care apar în timpul sarcinii și dispar la finalizarea acesteia Secțiunea Boli ale sistemului endocrin ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Diabetul de tip este o boală determinată genetic Bolile infecțioase și tulburările autoimune contribuie la manifestarea predispoziției ereditare Faptele care mărturisesc natura autoimună a diabetului de tip sunt prezentate în tabelul Cel mai mare număr de persoane cu diabet de tip pentru prima dată sunt copiii de - ani Acest lucru este asociat cu rezistența scăzută a corpului copilului la efectele virale Tabelul Fapte care indică natura autoimună a diabetului de tip • Asocierea frecventă a diabetului zaharat tip cu alte boli autoimune (tiroidită autoimună, gușă toxică difuză, boala Addison); • Prezența insulitei la pacienții decedați la scurt timp după debutul bolii; • Prezența anticorpilor la antigenele insulelor pancreatice; • Creșterea numărului de limfocite T-killer și T-citotoxice; • Posibilitatea remiterii spontane a diabetului Patogenia diabetului zaharat este împărțită în șase etape, progresând lent și trecând una în alta (tabelul ) Tabelul Stadiile patogenetice ale diabetului zaharat de tip • Predispozitie genetica • Etapa proceselor imune inițiale • Stadiul proceselor imunitare active • Scăderea progresivă în prima fază a secreţiei de insulină • Diabetul manifestat clinic • Distrugerea completă a celule Predispoziția genetică la diabetul zaharat de tip este asociată cu anumite antigene ale sistemului antigen leucocitar HLA (antigene leucocitare umane - antigene leucocitare umane) Predispoziția genetică la diabetul de tip este asociată cu antigenele HLA B și B În prezența acestor antigene, probabilitatea de diabet este de , - ori mai mare decât la persoanele care nu le au Odată cu combinarea simultană a antigenelor B și B , riscul de diabet crește de - ori Studiul locusului D a arătat că DM de tip este asociat cu antigenele DW , DRW , DR , DRW Stadiul reacțiilor imune inițiale Iniţiatorii procesului autoimun sunt: ) infecţiile virale care provoacă latenta Capitolul orice procese imunitare (rubeola, virusurile Coxsackie); ) agenți chimici toxici care dăunează celulelor P; ) Virușii B-tropici care provoacă liza celulelor p (oreion) Indiferent de factorii inițiatori, dezvoltarea procesului patologic este asociată cu distrugerea celulelor P ale insulelor pancreatice Acest proces implică celulele mononucleare ale sistemului imunitar: macrofagele și limfonita T, acestea infiltrează insulele pancreatice Substanța chimică endogenă care distruge celulele P este oxidul nitric (NO) Este un radical liber instabil cu un timp de înjumătățire de câteva secunde În corpul uman, oxidul nitric se formează din L-arginină sub influența enzimei MO-sintaza Astfel, moartea celulelor P din insulele pancreatice are loc ca urmare a unei cascade de modificări patologice la indivizii predispuși genetic Influențele externe (biogene, de natură chimică) activează celulele imunocompetente, promovează producția crescută de citokine, prostaglandine proinflamatorii, oxid nitric, ceea ce duce împreună la scăderea numărului de celule β ale insulelor pancreatice, dezvoltarea diabetului autoimun Etapa proceselor imunologice active este caracterizată prin prezența mai multor tipuri de anticorpi la antigenele insulelor pancreatice, precum și a anticorpilor la celulele altor organe și țesuturi endocrine La % dintre pacienții cu insuficiență suprarenală cronică (boala Addison), la % dintre pacienții cu boli tiroidiene autoimune, apare diabet zaharat de tip Aceasta este de până la de ori mai frecventă decât la persoanele fără diabet de tip Alte boli autoimune non-endocrine, cum ar fi anemia pernicioasă, hepatita cronică activă, vitiligo și boala celiacă, sunt de până la ori mai frecvente la diabeticii de tip decât la persoanele fără diabet Diabetul zaharat de tip este o boală determinată genetic, caracterizată prin afectarea secreției de insulină, rezistență la insulină în organele și țesuturile dependente (mușchi, ficat, țesut adipos) și afectarea absorbției de glucoză Boala se bazează și pe o predispoziție genetică, care se realizează sub influența factorilor patogenetici externi Factorii genetici pentru acest tip de diabet sunt, de asemenea, foarte semnificativi Acest lucru este confirmat de concordanța ridicată a diabetului la gemeni Pentru gemenii monozigoți (identici), este de %, pentru gemenii heterozigoți (gemeni) - % Con-corespondența crește cu vârsta, ajungând la - % Riscul ereditar de diabet zaharat pentru copii este de - % dacă un părinte este bolnav, dacă mama și tatăl sunt bolnavi de diabet, atunci riscul de îmbolnăvire pentru copiii lor peste de ani este de - % Diabetul zaharat de tip este o boală multifactorială Predispoziția genetică la aceasta este importantă pentru dezvoltarea toleranței afectate la glucoză și pentru apariția diabetului Rale i Boli ale sistemului endocrin factori externi (non-genetici), cum ar fi obezitatea (în special abdominală), vârsta, inactivitatea fizică și sarcina sunt de importanță primordială În patogeneza diabetului zaharat de tip sunt implicați în mod necesar factori: secreția afectată de insulină și rezistența la insulină Raportul dintre aceste două componente este diferit și variabil în diferite stadii ale bolii Fiecare dintre ei;; poate fi atât primar, cât și secundar Rezistența la insulină este un set de fenomene patologice când efectele biologice ale insulinei sunt afectate Dezvoltarea naturală a diabetului de tip trece de la toleranța normală la glucoză la rezistența la insulină hiperinsulinemie compensatorie, dezvoltarea toleranței afectate la glucoză și manifestarea indicatorilor clinici și de laborator ai bolii Rezistența la insulină apare nu numai la pacienții cu diabet zaharat de tip Este determinată la % dintre indivizii sănătoși fără obezitate, iar severitatea sa este aceeași ca și în diabetul de tip Rezistența la insulină este determinată la , % dintre pacienții cu diabet zaharat de tip , la , % dintre persoanele cu toleranță redusă la glucoză, la , % dintre persoanele cu hipercolesterolemie, la , % dintre pacienții cu hipergliceridemie, la , % dintre pacienții cu conținut redus de glucoză -lipoproteine de densitate în plasma sanguină, la , % cu hiperuricemie şi la , % dintre pacienţii cu hipertensiune arterială În dezvoltarea rezistenței la insulină, componente sunt clar definite: genetice (congenitale) și dobândite Componenta genetică este urmărită în primul rând în moștenirea diabetului zaharat Copiii părinților diabetici au rezistență semnificativă la insulină cu toleranță anormală la glucoză Rezistența la insulină dobândită se manifestă în cursul clinic al diabetului Rezistența moderată la insulină nu se manifestă în toleranța normală la glucoză și crește pe măsură ce toleranța la glucoză este afectată și se dezvoltă diabetul În diabetul zaharat de tip , rezistența la insulină crește din cauza tulburărilor receptorului de insulină și postreceptor Tulburările receptorilor de insulină se manifestă printr-o scădere a numărului de receptori de pe suprafața celulară și o scădere a afinității pentru insulină Cauza tulburărilor poate fi o mutație a genei receptorului de insulină Ca rezultat al acestei mutații, rata de biosinteză a receptorului, activitatea de legare a insulinei la receptor și distrugerea accelerată a receptorilor de insulină pot scădea Tulburările post-receptoare se manifestă printr-o scădere a sensibilității transportatorilor de glucoză (GLUT) la efectul activator al insulinei și o încetinire a mișcării inverse a transportorului de la citoplasmă la membrana celulară Acest fenomen se manifestă în mușchiul scheletic și nu este mai fericit pentru miocard În patogeneza diabetului de tip , o proporție semnificativă aparține țesutului adipos Reprezintă - % din greutatea corporală la bărbați și - % la femei Riscul de a dezvolta diabet zaharat a reprezinta un exces de tesut adipos, obezitate, in special tipul acestuia abdominal Depunerea predominantă de grăsime în mare Capitolul epiploonul și spațiul retroperitoneal este caracteristic obezității "abdominale", "androide" (obezitatea de tip masculin) Acest tip de obezitate este asociat mai des cu diabetul de tip În țesutul adipos abdominal, rata de lipoliză este mai mare decât în țesutul adipos subcutanat Prin urmare, este o sursă a unei cantități mari de acizi grași liberi care intră în ficat Lei stimulează formarea crescută a lipoproteinelor și aportul excesiv al acestora în sânge Hiperlipoproteinemia contribuie la rezistența la insulină Țesutul adipos este locul de formare a factorului de necroză tumorală-a, care inhibă legarea insulinei de receptor Cu toate mecanismele patogenetice de dezvoltare a diabetului de tip , manifestările sale clinice sunt detectate cu o scădere a secreției de insulină de către celulele B ale insulelor pancreatice În condiții fiziologice, secreția de insulină ca răspuns la un stimul de glucoză este bifazică, cu un vârf marcat în prima fază urmat de o a doua fază prelungită Cand raspunsul la stimularea glucozei a insulinei in prima faza scade cu %, se dezvolta toleranta alterata la carbohidrati, iar daca scaderea ajunge la %, diabet zaharat ~ipa Prin urmare, secreția afectată de insulină este considerată a fi principalul defect al diabetului zaharat de tip Pe lângă scăderea secreției de insulină în diabetul de tip , se detectează o încălcare a conversiei proinsulinei în insulină și eliberarea proinsulinei în fluxul sanguin Amilina este unul dintre factorii pancreatici care perturbă secreția de insulină Inhiba secretia de insulina, glucagon, stimuleaza eliberarea de somatostatina Amilina se acumuleaza in interiorul celulei B sub forma de fibrile si favorizeaza apoptoza acestora Acțiunea extrapancreatică a amilinei se manifestă prin inhibarea sintezei glicogenului stimulat de insulină și creșterea formării acidului lactic în mușchii scheletici Astfel, diabetul zaharat de tip trebuie considerat ca o boală cauzată de o scădere progresivă a secreției de insulină pe fondul rezistenței la insulină Hiperglicemia este un factor patogen în reducerea secreției de insulină datorită dezvoltării fenomenului de toxicitate a glucozei - o scădere a sensibilității celulelor P ale insulelor pancreatice la stimularea glucozei O altă componentă este lipotoxicitatea - o scădere a funcțiilor celulelor B sub influența unei concentrații mari de acizi grași i-esterificati La pacienții cu diabet zaharat de tip , hiperglicemia crește și datorită creșterii sintezei glucozei de către ficat La o persoană sănătoasă, fără alimente, ficatul sintetizează glucoză în cantitate de aproximativ , - , mg/kg/min Această glucoză este consumată de creier și alte țesuturi neuronale cu o rată de - , mg/kg/min La pacienții diabetici cu hiperglicemie a jeun de , - , mmol/l, producția de glucoză crește cu aproximativ , g/kg/min Creșterea gluconeogenezei în ficat are loc sub influența glucagonului Ajută la creșterea afluxului de alanină în ficat, Secțiunea Boli ale sistemului endocrin lactat, glicerol, acizi grași liberi, ca o consecință a rezistenței la insulină și a sensibilității crescute la glucagon Datorită rezistenței la insulină a țesutului muscular, consumul de glucoză și sinteza glicogenului în mușchi scad Diferențele patogenetice fundamentale dintre diabetul de tip și tip sunt prezentate schematic în Fig MANIFESTARI CLINICE Manifestările clasice ale diabetului zaharat sunt poliurie, polidipsie, scădere în greutate, hiperglicemie, glucozurie, hiperxtonemie, cetonurie, precum și simptome de afectare a diferitelor organe și sisteme Principalele simptome ale diabetului zaharat sunt enumerate în Tabelul poliurie Diureza zilnică a unei persoane sănătoase este în medie de , litri ( , - litri) La pacienții diabetici, crește la - litri sau mai mult și depinde de gradul de compensare a bolii și de severitatea glucozuriei La copiii mici, enurezisul nocturn poate fi o manifestare a poliuriei Polidipsia - sete crescută - este o consecință a poliuriei semnificative, a deshidratării pacientului În plus, dezvoltarea polidipsiei este promovată prin inhibarea funcției glandelor salivare, creșterea osmolarității sângelui și scăderea volumului sângelui circulant Polifagia - creșterea apetitului - la pacienții cu diabet zaharat se datorează scăderii utilizării glucozei, activării gluconeogenezei, pierderii glucozei necesare nevoilor energetice ale organismului Scăderea în greutate la pacienții cu DZ se datorează predominanței proceselor catabolice în timpul decompensării bolii, deshidratării și creșterii proceselor de lipoliză și gluconeogeneză Există, de asemenea, slăbiciune și hipotensiune ortostatică Hiperglicemia este principalul simptom clinic al DZ Experții îl definesc drept sindromul hiperglicemiei cronice Se dezvoltă ca urmare a deficienței de insulină și a scăderii asociate a utilizării glucozei în țesuturi și a creșterii gluconeo-somnului La debutul bolii, hiperglicemia este de natură adaptativă, asigurând furnizarea de glucoză către țesuturi datorită presiunii "glucozei" În viitor, "intoxicația cu glucoză" în diabetul zaharat contribuie la glicarea neenzimatică a proteinelor, afectarea sistemului cardiovascular și nervos Nu există glucourină în urina unei persoane sănătoase, deoarece glucoza este reabsorbită în tubii renali De obicei, reabsorbția este posibilă până la un nivel glicemic de , mmol/l, care se numește pragul renal al glucozei La pacienții cu diabet, urina este filtrată prin glomerulii rinichilor de - ori mai mult decât la persoanele sănătoase Cantitatea de glucozurie depinde de intensitatea reabsorbției și de presiunea osmotică a urinei primare În cazul diabetului zaharat, concentrația de glucoză în urină ajunge la - % Amploarea glucozuriei coincide cel mai adesea cu amploarea hiperglicemiei Capitolul Diabetul zaharat și complicațiile sale DIABET MELLITUS TIP factori străini Citokine? Viruși? Produse chimice? Nutriție? NU PGE Factorul de necroză tumorală Interferon-gamma Fas/Fasl Pe| forin Granzim Suprimarea și moartea celulei beta Alergare- celulă Antigen / celule beta[^//' Antienă /■ reprezentând ( (r) ] celulă TNF-" IL- NU HgO celula citotoxică Macrofag T-ajutoare h IFN-v DIABET DE TIP Disfuncția celulelor beta Fig Diferențele patogenetice între principalele tipuri de diabet zaharat Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Cu toate acestea, cu un curs lung de diabet, epuizarea enzimelor tubulare renale, glucozuria crește, iar în bolile de rinichi scade! sia Tabelul Principalele manifestări clinice ale diabetului zaharat • Poliurie • Polidipsie • Polifagia • Pierdere în greutate • Hiperglicemie • Glucozurie • Hipercetonemie • Înfrângerea diferitelor organe și sisteme: ° Sistemul cardiovascular (PBS, hipertensiune arterială, cardiomiopatie diabetică) ° Sistemul respirator (tuberculoza) ° Sistemul digestiv (gastropareză diabetică, steatohepatită, insuficiență pancreatică exocrină etc ) ° Sistemul urinar (nefropatie diabetică) ° Piele (dermatopatie diabetică) ° Sistemul osteoarticular (osteoartropatie) Hipercetonemia apare atunci când în ficat se formează cetone din acizi grași liberi, care sunt oxidați în acetil-CoA, care servește ca sursă de corpi cetonici Clinic, aceasta se manifestă prin anorexie, greață, vărsături, hiperosmolaritate și colaps La o persoană sănătoasă, o cantitate mică de corpi cetonici este excretată prin urină Resorbția lor se realizează practic complet Hipercetonemia este similară cu diabetul zaharat decompensat și duce la cetonurie Diabetul zaharat se caracterizează prin afectarea semnificativă a diferitelor organe și sisteme Sistemul cardiovascular La pacienții cu diabet se disting leziunile cardiace coronariene (boala ischemică a inimii) și non-coronare (cardiomiopatie diabetică) Diabetul zaharat este unul dintre principalii factori de risc pentru ateroscleroza si bolile coronariene O caracteristică a dezvoltării aterosclerozei în DZ este debutul precoce, deteriorarea semnificativă și evoluția severă Cardiopatia ischemică este mai caracteristică diabetului de tip Manifestarea sa severă este infarctul miocardic, care în diabet are o manifestare atipică, nedureroasă, cu mortalitate ridicată Cardiomiopatia diabetică apare cel mai adesea la pacienții cu diabet zaharat de tip cu un curs labil, o tendință la cetoacidoză, prezența diabetului Capitolul microangiopatia betică și neuropatia autonomă a inimii Hipertensiunea arterială apare la - % dintre pacienții cu DZ, care este cauzată de ateroscleroză, hiperinsulinemie, hiperosmolalitate, obezitate și nefropatie La pacientii cu diabet zaharat de tip predomina hipertensiunea arteriala simptomatica datorata nefropatiei diabetice În diabetul de tip predomină hipertensiunea arterială esențială (hipertensiunea arterială) Hipertensiunea arterială în diabet se caracterizează prin dureri de cap, amețeli tinitus, palpitații, durere în inimă Sistemul respirator Nu există leziuni specifice ale aparatului bronhopulmonar în DZ Cu toate acestea, acești pacienți sunt predispuși la boli infecțioase-alergice catarale ale plămânilor Substratul morfologic al afectarii organelor respiratorii in DZ este microangiopatia diabetica Principala boală respiratorie în DZ este tuberculoza, care apare la - % dintre pacienți Organe digestive La pacienții cu diabet zaharat, sunt detectate leziuni tactice ale tuturor părților tractului gastrointestinal Leziunile esofagului - neuropatie esofagiană - se manifestă prin arsuri la stomac, disfagie și uneori durere în spatele sternului Uneori există o încălcare a funcției motorii a stomacului, care se manifestă prin gastropareză diabetică Entiopatiile diabetice se dezvoltă adesea la pacienții diabetici care este un fragment de neuropatie autonomă Consecința tulburării metabolismului grăsimilor în diabet este hepatopatia diabetică, care se bazează pe steatoză hepatică sau steatohepatită, care se manifestă prin durere și greutate în hipocondrul drept, uneori icter Fiecare al doilea pacient cu diabet zaharat are insuficiență pancreatică exocrină Organe urinare Deteriorarea sistemului urinar este observată la mai mult de jumătate dintre pacienții cu diabet Specific diabetului zaharat este nefropatia diabetică, despre care se va discuta mai târziu Una dintre leziunile frecvente și nespecifice ale organelor urinare este cistopatia diabetică, ca urmare a neuropatiei viscerale Se manifesta printr-o crestere a volumului vezicii urinare, retentie urinara pana la ml Infecția tractului urinar la pacienții diabetici se manifestă prin cistita, pielocistită, bacteriourie Dermatopatiile diabetice sunt împărțite patogenetic în trei grupe: ) care decurg din scăderea funcției de protecție a pielii (furunculi, carbunculi, epidermofitoză, candidoză, criminali); ) cauzate de tulburări metabolice (mâncărime cutanată, xantomatoză, carotenemie); ) cauzate de afectarea vaselor de sânge și a nervilor (lipodistrofie insulină, necrobioză lipoidală, pete de vârstă pretibiale, rubeoză diabetică) Osteoartropatie diabetică Principala manifestare a afectarii sistemului musculo-scheletic în diabetul zaharat este sindromul de mobilitate articulară limitată (halopatie diabetică, contractura Dupuytren) Se manifestă prin contacte bilaterale de flexie | doctorat și articulațiile mâinilor Secțiunea Boli ale sistemului endocrin O leziune importantă a aparatului osos în diabet este osteoporoza Se manifesta prin scaderea densitatii osoase si predominarea resorbtiei acestora Aceste modificari sunt caracteristice in special pacientilor cu diabet zaharat cu microangiopatii diabetice severe O leziune integrată și specifică a picioarelor la pacienții diabetici este osteoartropatia, care apare ca urmare a neuropatiei autonome, a tulburărilor de microcirculație și metabolism, precum și a leziunilor, hipotermiei, infecției piciorului Opa este adesea complicată de osteoporoză, osteoliză, osteoscleroză, deformarea piciorului Manifestările clinice ale diabetului zaharat depind de tipul bolii Diabetul de tip se dezvoltă predominant la tineri, se caracterizează printr-un debut acut, un curs labil, o tendință la cetoacidoză, prezența microangiopatiilor diabetice, pronunțată, scăderea secreției de insulină Diabetul de tip se caracterizează printr-o dezvoltare treptată, depistare accidentală în principal la vârstnicii supraponderali, o evoluție stabilă fără tendință la cetoacidoză, prezența bolilor cardiace și vasculare, rezistență la insulină și secreție redusă de insulină Diabetul de tip se caracterizează prin infecții cronice ale pielii, candidoză vulvovaginală, dermatoze cu mâncărime și impotență (Tabelul ) DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Diagnosticul DZ se bazează pe plângeri de sete, uscăciune a gurii, urinare semnificativă, scădere în greutate în diabetul de tip și mai des excesul de greutate în diabetul de tip , slăbiciune generală, mâncărimi ale pielii și genitale, furunculoză, vindecare slabă a rănilor, dureri la picioare, scăderea vedere, parestezie Indicatorul de laborator general acceptat pentru diagnosticarea diabetului zaharat este nivelul glicemiei Pentru determinarea nivelului de glucoză din sânge se folosesc următoarele metode, prezentate în tabelul Grupul de experți OMS recomandă următoarele criterii de diagnostic pentru diabetul zaharat ( ) (Tabelul ) Diagnosticul diabetului zaharat se stabilește pe baza determinării indicatorilor direcți ai metabolismului carbohidraților - glicemie și glucozurie - pe fondul plângerilor caracteristice și simptomelor obiective (tabelul ) Toleranța afectată la glucoză este o etapă intermediară între homeostazia normală la glucoză și diabet Criteriile sale sunt nivelul glicemiei pe stomacul gol până la , mmol/l, iar la ore după încărcarea a g de glucoză , - , mmol/l Nivelul hemoglobinei glicate este normal sau aproape de normal Pentru stabilirea toleranței afectate la glucoză a fost utilizat un test de toleranță la heya și la glucoză, principalele indicații pentru care sunt prezentate în Tabelul Capitolul Tabelul Caracteristicile clinice ale diabetului zaharat de tip și tip Caracteristici Tip Tip Sinonime Insulin-dependent Insulin-independent Prevalență % - % Vârsta pacienților până la de ani după de ani Greutate corporală Obezitate redusă sau normală în - % Debutul bolii Acut Treptat Curs de diabet Labil Stabil, asimptomatic Enurezis nocturn Frecvent la copii Nici unul Predispoziție ereditară % - % Asociere cu haplotipurile HLA-B B Lipsă Asociere cu boli autoimune Frecvent Niciuna Anticorpi la insulele pancreatice Definite Absente Conținutul plasmatic de peptidă C Scăzut sau nedetectat Normal sau crescut Tendință la cetoză Pronunțată Nu este tipică Prezența angiopatiei Microangiopatie Macroachionația Sensibilitate la insulină Mare Scăzută Sensibilitate la agenți hipoglicemianți, derivați de sulfoniluree Niciuna Ridicată Tratament Dieta, insulinoterapie Dieta, agenti hipoglicemici orali, insulina Metodologia și condițiile pentru efectuarea unui test de toleranță la glucoză sunt prezentate în Tabelul În , cei mai importanți diabetici europeni au introdus conceptul celei de-a treia categorii de hiperglicemie - "glicemia a jeun afectată" Criteriile sale - nivelul glicemiei pe stomacul gol , , mmol / l și la ore după încărcare ( g de glucoză): - nu mai mult de , mmol / l Pe lângă metodele directe, diagnosticul diabetului zaharat utilizează determinarea glicohemoglobinei, indicatori nespecifici (corpi cetonici Secțiunea Boli ale sistemului endocpinnon nivelurile din sânge și urină, lactat, piruvat), hormoni insulari pancreatici (insulina, peptida C, glucagon), proteinurie și microalbuminurie Tabelul Metode de determinare a glicemiei • Determinarea glicemiei fără substanţe reduse (glucozooxidază, metoda ortotoluidină Somogyi-Nelson) La persoanele sănătoase, nivelul glicemiei a jeun conform acestor metode este de , - , mmol/l, iar în timpul zilei fluctuează de la la - mmol/l • Metode hardware pentru determinarea glicemiei folosind fotometre staționare sau glucometre portabile (Medisense, Glucocard, Van Touch, Glukifot etc ) Aceste metode fac posibilă obținerea rapidă a rezultatelor în secunde până la - minute Tabelul Criterii de diagnosticare a diabetului zaharat și a altor categorii de hiperglicemie (OMS, ) Diagnostic Concentrația de glucoză, mmol/l (mg %) Plasmă întreagă Capilar venos Capilar venos Diabet zaharat: pe stomacul gol, la ore după o încărcătură de glucoză ( g) > , (> ) > , (> ) > (£ ) £ (> ) GBP ( GBP) > , ( GBP) > , (> ) > , ( ) Scăderea toleranței la glucoză: Repaus alimentar la ore după încărcarea cu glucoză ( g) uria apare în urina unei persoane sănătoase cu o creștere a pragului renal, ceea ce corespunde unui nivel de glicemie de , - mmol / l Determinarea cantității de glucoză din urină se realizează folosind metoda polarimetrică sau benzile de testare indicator Aceste metode detectează "de la , la % glucoză în urină Valoarea diagnostică a glucozuriei este mică Cu toate acestea, prezența chiar și a unei cantități mici de glucoză în urină este baza pentru utilizarea unor metode mai precise pentru a confirma sau exclude diagnosticul de diabet zaharat Ketonurai Odată cu decompensarea diabetului zaharat, corpurile "cetonice" se acumulează în urină: acid p-hidroxibutiric, acid acetoacetic și acetonă Trebuie remarcat că cetonuria este posibilă și în timpul înfometării, a unei diete bogate în grăsimi, a intoxicației cu alcool și a bolilor infecțioase Definirea cetopuriei se realizează cu ajutorul benzilor indicatoare (Kegos-Tix, Keto-Diastiks etc ) Microalbuminurie și proteinurie Există trei tipuri de excreție de proteine în urină IIormoalbuminuria este determinată și la persoanele sănătoase Cantitatea de proteine în acest caz nu depășește μg / min sau mg / zi Excreția de albumină în cantitate de - mg/zi este considerată microalbumipurie și corespunde stadiului inițial al nefropatiei diabetice Excreția de proteine peste mg/zi este considerată proteinurie și corespunde deja stadiului clinic al nefropatiei diabetice Insulina imunoreactivă la o persoană sănătoasă este în medie de - μU / ml pe stomacul gol Determinarea trebuie efectuată la persoanele care nu iau insulină C-peptida este o peptidă de legătură între lanțurile A și B ale insulinei Este secretat împreună cu insulina, iar determinarea cantității sale oferă o oportunitate indirectă de a evalua secreția de insulină Peptida C poate fi utilizată pentru a determina tipul de diabet zaharat În mod normal, conținutul peptidei C este de - , nmol / ml, se determină folosind radio Capitolul truse de testare florologică Nivelul peptidei C în diabetul de tip este redus, în timp ce în diabetul de tip este normal sau crescut TRATAMENTUL DIABETULUI MELLITUS Scopul ocular al tratamentului diabetului zaharat este de a oferi pacientului o calitate decentă a vieții și un prognostic favorabil Aceste rezultate se bazează pe compensarea (normalizarea) maximă a metabolismului afectat: carbohidrați (normoglicemie, aglucozurie, niveluri normale ale hemoglobinei glicate), grăsimi (normolipidemie), proteine și minerale Abordările pentru tratamentul diabetului zaharat de tip și tip au propriile caracteristici, în funcție de natura evoluției bolii Diabetologi de renume din lume au elaborat criterii pentru compensarea (controlul) diabetului de tip ( ) (tabelul ) Tabelul Criterii de compensare pentru diabetul zaharat de tip (European Type Diabetes Group , ) Indicatori Sănătos Control adecvat Control inadecvat Glucoză (mmol/l) Post , - , , - , > , După masă , - , , - , > , Înainte de culcare , - , , - , > , Hemoglobină glicată (%) , Indicatorii de mai sus pentru controlul diabetului zaharat insulino-dependent sunt principalii și trebuie respectați cu strictețe în cursul tratamentului Cu toate acestea, chiar și centrele de vârf pentru tratamentul diabetului zaharat nu pot obține întotdeauna aceste rezultate la % dintre pacienți Compensarea metabolică completă face posibilă asigurarea creșterii și dezvoltării normale a copiilor cu diabet zaharat, prevenirea dezvoltării complicațiilor acute și cronice ale diabetului zaharat, menținerea sau restabilirea capacității de muncă a pacienților și normalizarea greutății corporale Există o relație clară între calitatea controlului metabolic al diabetului zaharat și starea de compensare cu dezvoltarea, severitatea și rata de progresie a angio- și neuropatiilor diabetice, care determină atât calitatea vieții pacienților, cât și durata acesteia Scopul compensarii diabetului nu este doar de a mentine nivelul glicemic sub mmol/l, ci si de a preveni scaderea nivelului de glucoza sub , mmol/l Un indicator obiectiv pe termen lung al gradului de compensare a diabetului este hemoglobina glicata (glicohemoglobina, HbAIc) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin În mod normal, conținutul de HL c este de - % din nivelul total al hemoglobinei Nivelul hemoglobinei glicate indică gradul de compensare a diabetului zaharat Corelația dintre hemoglobina glicata și nivelurile medii de glucoză este prezentată în Tabelul Tabelul Dependența nivelului hemoglobinei glicate de glicemia medie Glicemie, mmol/l , HNAIC% Criteriile generalizate de compensare pentru diabetul zaharat de tip recomandate de experții internaționali sunt prezentate în Tabelul Tabelul Criterii de compensare pentru diabetul zaharat de tip (grup internațional ) Indicatori Compensarea Bună Satisfăcător Rău Glicemie mol/l: pe stomacul gol după masă , - , , - , , - , , - , > , > i Hemoglobină glicată (%) , Colesterol total mmol/l , Trigliceride mmol/l , Indicele de masă corporală, kg/m bărbați femei > Presiunea choterial mm Hg sistolic diastolic > După cum se poate observa din Tabelul , există mult mai multe criterii de compensare pentru diabetul de tip Acest lucru se datorează faptului că pe fondul diabetului nedependent de insulină, ateroscleroza, bolile coronariene, hipertensiunea arterială și obezitatea se dezvoltă intens Prin urmare, abordările pentru tratamentul diabetului de tip ar trebui să fie multifactoriale Dietoterapia Principalul tratament pentru diabetul zaharat este terapia dietetică Este componenta principală a tratamentului calificat Atunci când se utilizează terapia cu dietă pentru diabet, trebuie respectate principiile prezentate în Tabelul Capitolul Fiziologia dietoterapia în DZ este asigurată de raportul modern al dietei: proteine •: grăsimi: carbohidrați = %: %: % Proteinele sunt recomandate a fi consumate în proporție de - , g la kg greutate corporală (în același timp, copiii și mamele care alăptează - , - g, cu nefropatie diabetică , - , g); grăsimi - , - , g; carbohidrați - , - g, iar cu exces de greutate corporală - - , g Tabelul Principiile terapiei dietetice pentru diabetul zaharat Raport fiziologic, echilibrat al ingredientelor principale ale dietei Valoarea energetică a dietei ar trebui să fie adecvată consumului de energie, ținând cont de greutatea corporală "ideală", sex, vârstă, profesie Limitarea carbohidraților rafinați și înlocuirea acestora cu înlocuitori moderni de zahăr Crearea unui regim stabil de activitate fizică și alimentație Aport suficient de fibre alimentare, oligoelemente, vitamine Restricționarea grăsimilor de origine animală (ns mai mult de % pe zi) Cerințele de proteine sunt îndeplinite de pește, carne slabă, ouă, produse lactate și brânzeturi slabe Grăsimile sunt completate cu unt și uleiuri vegetale, iar carbohidrații sunt completați cu pâine, cereale, cartofi, legume, fructe, produse lactate Dietoterapia are anumite caracteristici pentru diferite tipuri de diabet În diabetul de tip , valoarea energetică zilnică a alimentelor trebuie să fie constantă, asigurând normalizarea greutății corporale, raportul dintre componentele principale și timpul de mâncare De asemenea, este necesar să se prevadă utilizarea carbohidraților înainte de activitatea fizică În diabetul de tip cu exces de greutate, dieta ar trebui să fie hipocalorică cu restricție de grăsimi animale Sunt permise anumite abateri ale valorii energetice zilnice și ale raportului dintre ingredientele alimentare Calculul costurilor zilnice de energie se efectuează folosind "regula celor opt": în condițiile metabolismului de bază, costurile energetice sunt de kcal / kg ( x ), cu activitate fizică ușoară - kcal / kg ( x ), activitate fizică medie - kcal / kg ( x ) și grele - kcal / kg ( x ) Se știe că g de proteine și g de carbon în procesul de metabolism este de , kcal fiecare, iar g de grăsime este de , kcal Valoarea energetică zilnică a alimentelor este calculată prin formula: Valoarea energetică zilnică (kcal) = Pierderea de energie (kcal / kg) x greutatea corporală "ideală" (kg) Pentru un calcul simplificat al aportului caloric alimentar în regim ambulatoriu și a schimbului de produse alimentare, a fost introdus un sistem de unități de pâine (XE) Un XE conține g de carbohidrați și , g de proteine Este conținut în g de alb Secțiunea Boli ale sistemului endocrin de pâine Luând în considerare prezența substanțelor de balast în produsele alimentare, un XE "pur" este egal cu g de carbohidrați Sistemul XE determină necesarul estimat de carbohidrați pentru fiecare masă și interschimbabilitatea produselor (tabelele și ) Tabelul Distribuția XE în funcție de necesarul zilnic de energie Aportul alimentar Tip de activitate energetică Obezitate Muncă ușoară Muncă medie Muncă fizică grea Primul mic dejun - Al doilea mic dejun Pranz - - Gustare - Cina - Cina târziu - Total - Tabelul Produse echivalente corespunzătoare XE Produse Volum Masă, g Valoare energetică (kcal) Pâine de secară felie Pâine albă felie Macaroane linguri Terci (hrișcă, fulgi de ovăz, orez, grâu) linguri Lapte degresat cană Cartofi Varza Castraveți Roșii Banane 'A bucăţi Indicele glicemic este raportul dintre suprafața de sub curba glicemică postalimentară a unui aliment și aria de sub curba nutrițională pentru glucoză sau pâine albă Curba reprezintă gradul de creștere a glicemiei postalimentare pentru un anumit aliment în comparație cu glucoza În acest scop, pentru a determina glicemia Capitolul al treilea indice, se efectuează un profil glicemic de trei ore după ingerarea a g de aliment testat, apoi se repetă același test cu g de glucoză sau pâine albă (referință) și se compară (tabelul ) Tabelul Calculul indicelui glicemic Aria de sub curba glucozei din sânge a produsului de testat Yuru Aria de sub curba glucozei din sânge de referință Diferite alimente au un indice glicemic diferit, care reflectă dinamica nivelului glicemiei după consumul unui anumit produs alimentar (tabelul ) Pentru a calcula doza de insulină, trebuie luat în considerare acest indicator, care indică efectul hiperglicemic al unui anumit produs Tabelul Grupele de alimente împărțite după indicele glicemic Produse Indicele glicemic,% Zahăr, miere, Coca-Cola, Pepsi-Cola, piure de cartofi, cartofi copți - Pâine albă, amestecată, coaptă, orez, amidon, biscuiți, prăjituri - Fulgi de ovaz, porumb, banane, cartofi fierti, paine cu tarate sau secara - Lapte, chefir, iaurturi, fructe, paste, fasole, inghetata - Fructoză, linte, soia, verdeață de grădină, nuci Până la O parte semnificativă a pacienților cu diabet zaharat, astfel încât să nu se simtă dezavantajați și să își poată satisface nevoia naturală de dulciuri, li se pot recomanda îndulcitori, care se împart în grupe principale: bogat în calorii și fără calorii (tabelul ) Xilitolul are un raport de dulceață de , față de zaharoză și se recomandă la o doză de , g/kg, adică - g pe zi Are efect coleretic, anti-cetogenic și laxativ Xilitolul se poate acumula în țesutul nervos, așa că ar trebui luat pe fondul diabetului compensat Sorbitolul are un factor de dulceață de , zaharoză Se recomanda in doza de pana la g pe zi, are efect anticetogenic, coleretic În doze mari, poate crește acidul lactic din sânge Coeficientul de dulceață pentru fructoză este de , g, se recomandă să luați - g pe zi Are efect antiketogen, reduce nivelul Secțiunea Boli ale sistemului endocrin glicozaminoglicani promovează sinteza glicogenului, reduce frecvența hipoglicemiei În caz de supradozaj, îndulcitorii cu conținut ridicat de calorii pot provoca dispepsie Tabelul Tipuri de geluri înlocuitoare de zahăr • Îndulcitori calorici (oferă kcal/g de produs și ar trebui incluși în dietele de slăbire datorită posibilelor efecte asupra nivelului de glucoză din sânge): ° Xilitol j Sorbitol ° Fructoză • Îndulcitori fără calorii (nu afectează nivelul de glucoză): " Zaharină ° Aspartam ° I (iklomat ° Acesulfam ° Steviozidă Dintre îndulcitorii sintetici necalorici, aspartamul (esterul metilic al L-aspartil-L-fenilalaninei) este cel mai utilizat Aspartamul este de de ori mai dulce decât zaharoza și nu are efecte secundare Se recomandă utilizarea la mg/kg greutate corporală pe zi pentru pacienții cu diabet zaharat, femeile însărcinate, femeile care alăptează și copii Îndulcitorii nu au o valoare deosebită pentru pacienții cu diabet, așa că, dacă este posibil, te poți descurca fără ei Fibre alimentare - particule de hrană vegetală care nu sunt afectate de enzimele alimentare și nu sunt absorbite în organele digestive Ele fac parte din produsele alimentare, au efect hipoglicemiant, hipolinemic (reduce pofta de mancare, favorizeaza scaderea in greutate) si sunt bine tolerate de catre pacienti Fibrele alimentare se gasesc in fructe, legume, paine si cereale, in special mere, cartofi prajiti, varza, morcovi fierti, napi, mazare conservata, paine de secara, tarate Fibrele alimentare se împart în două grupe: ) insolubile în apă sau adevărate (celuloză, lignină), care accelerează trecerea alimentelor prin tubul digestiv; ) polizaharidele solubile în apă (pectină, gingii, gingii, mucus) încetinesc trecerea alimentelor, învelesc substanțele nutritive, reduc accesul la acestea de către enzimele digestive Fibrele alimentare se găsesc în produsele de prelucrare a cerealelor: făină neagră, integrală, tărâțe grosiere sau procesate, fulgi de ovăz, făină de secară Tarate, fasole, nuci, curmale, capsuni, coacaze, zmeura, ipzhir, frasin de munte, prunele uscate, caise, stafidele sunt deosebit de bogate in fibre Capitolul dovleac, măcriș, gutui, lămâie, ciuperci Fibrele alimentare inhibă absorbția glucozei și a lipidelor în intestin, inhibă secreția de hormoni intestinali, reduce nevoia de insulină, reduce absorbția energiei alimentare și menține senzația de sațietate Doza de fibre alimentare pentru pacientii cu diabet zaharat este de - g pe zi Se recomandă ca fibrele alimentare să fie % legume, % cereale și % fructe, fructe de pădure, ciuperci Activitatea fizică dosirosannan stimulează absorbția glucozei, reduce nevoia de insulină, îmbunătățește microcirculația și reduce greutatea corporală Exercițiile fizice sistematice cresc toleranța la carbohidrați, reduc doza de medicamente hipoglicemiante Activitatea fizică trebuie controlată de starea sistemului cardiovascular și de nivelul glicemiei Principalele reguli pentru programarea activității fizice sunt prezentate în tabelul Tabelul Reguli de bază pentru numirea abuzului fizic în diabetul zaharat • Determinarea intensității și duratei sarcinii • Cel mai bun moment pentru activitate fizică este după micul dejun de la ora până la ore Totodata, este necesar sa ai la tine carbohidrati usor digerabili (suc, dulciuri, zahar, ciocolata, alte dulciuri) in caz de hipoglicemie neprevazuta • Sub influența activității fizice și trebuie corectate o doză de insulină • Înainte de a începe o activitate fizică dozată, este necesar să se determine nivelul glicemiei și prezența ketonurpi • Exercițiile fizice sunt efectuate la nivelul glicemiei din interior - mmol/l • Dacă nivelul glicemiei scade sub mmol/l, este necesară o masă înainte de antrenament, iar dacă nivelul glicemiei este peste mmol/l este necesară corectarea medicamentelor antidiabetice Trebuie amintit că activitatea fizică reduce utilizarea corpilor cetonici, prin urmare, în prezența cetoacidozei, este necesară terapia intensivă cu insulină Injecția de insulină trebuie făcută cu cel puțin oră înainte de concepție Înainte de încărcare, doza de insulină scurtă trebuie redusă În timpul activității fizice prelungite (lucru în grădină, în grădină, schi, patinaj), se recomandă reducerea cu / a dozei de insulină și efectuarea controlului glicemic Trebuie reținut că riscul de a dezvolta hipoglicemie persistă în următoarele - de ore, ceea ce necesită un control glicemic atent și o reducere a dozei de insulină Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Activitatea fizică este considerată adecvată dacă starea de sănătate a pacienților și indicatorii care caracterizează starea de compensare a diabetului zaharat se îmbunătățesc Principalele mecanisme și metode de farmacoterapie a diabetului zaharat sunt prezentate în Figura Ficat Creșterea producției de glucoză Tratament: Biguanide Hiazolicindiones pancreas glandă Tratament: - preparate din sulfanil-uree - insulina - analogi ai insulinei - repaglinidă - Tratament cu nateglinidă: - fizică activitate - biguanide -tiazepidinedione Intestin Creșterea absorbției de glucoză Tratament: Nutriție Inhibitori aleb-thiucozidazei (Hiperticeyalia Scăderea secreției de insulină Scăderea consumului periferic de -lucoză muşchii Țesut adipos Fig Mecanisme și metode de farmacoterapie a diabetului zaharat Medicamente hipoglicemiante orale Medicamentele orale de suprimare a zahărului sunt utilizate în principal pentru tratamentul diabetului zaharat de tip În prezent, există grupe de medicamente hipoglicemiante (tabelul ) Preparate cu sulironiluree Mecanismul de acțiune al acestora se reduce la trei domenii principale: acțiune hipoglicemiantă pancreatică, efect extrapancreatic și acțiune extrapancreatică non-hipoglicemiantă Acțiunea hipoglicemiantă pancreatică are ca scop stimularea exocitozei insulinei de către inslinocitele pancreatice și creșterea sensibilității insulinocitelor la eliberarea de insulină ca răspuns la glucoză Acest tip de acțiune hipoglicemiantă a sulfonamidelor este principala S-a dovedit acum că stimularea excesivă a secreției de insulină în diabetul de tip este inutilă și chiar periculoasă Nu e de mirare că a apărut o astfel de comparație: "prescrierea derivaților de sulfoniluree de generație veche este același lucru cu biciuirea unui cal căzut cu un bici" Este conectat Capitolul nu numai cu epuizarea aparatului endocrin al pancreasului, ci și cu efectul negativ al hiperinsulinemiei Astfel, stimularea producției de insulină ar trebui să fie suficientă pentru a obține normoglicemie, dar nu excesivă Dintre medicamentele sulfonilureice, Amaryl (glimepirida) are cel mai blând efect de stimulare asupra celulelor B pancreatice Efectele hipoglicemiante extrapancreatice ale medicamentelor sulfonilureice sunt mediate prin creșterea numărului de receptori de insulină, creșterea transportului de glucoză în interiorul celulelor, creșterea sintezei glicogenului, normalizarea afinității receptorilor de insulină, scăderea absorbției de insulină în ficat și inhibarea secreției de insulină Tabelul Agenți hipoglicemianți orali Preparate din grupa sulfoniluree • Generația I: ° Acetohexamidă ° Tolbutamidă ° Tolazamidă ° Clorpropamidă • a II-a generație: ° Glibenclamid (Maninil) ° Glipizidă (Minidiab) ° Gliquidonă (Glurenorm) ° Gliclazidă (diabetonă) ° Glimepiridă (Amaryl, Oltar) Stimulatori postprandiali ai secreției de insulină: • Analogi de meglitinidă: p Repaglinidă (Novonorm) • Derivați de fenilalanină: ° Nateglinidă (Starlix) Biguanide • Metformină (Siofor) Tiazolidindione: • Rosiglitazonă (Avandia) • Pioglitazonă Medicamente care încetinesc absorbția carbohidraților: • Acarboză (Glukobay) • Miglitol Acțiunea extrapancreatică non-hipoglicemiantă se manifestă prin efectul asupra receptorilor sulfonamidei SUR , în cardiomiocite, inhibiție Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Mănânc un mecanism cardioprotector Se mai manifesta printr-un efect diuretic sau antidiuretic, scaderea hiperagregarii si hiperadezivitatii trombocitelor Glimepirida (Amaryl) nu are un efect negativ asupra sistemului cardiovascular, care este avantajul său competitiv S-a stabilit că administrarea de glimepiridă (Amaryl) nu împiedică dezvoltarea fenomenului de precondiționare ischemică, din cauza căruia mortalitatea precoce a pacienților cu diabet zaharat de tip după infarct miocardic nu crește, în comparație cu alte medicamente sulfonilureice Indicațiile și contraindicațiile pentru numirea preparatelor de sulfoniluree sunt formulate în tabelul Reprezentantul medicamentelor moderne sulfonilureice - glimepirida (Amaryl), are doar contraindicații, și anume: diabet zaharat tip , diabet zaharat în sarcină, cetoacidoză diabetică, alăptare Sulfonilureele sunt împărțite în preparate din generațiile I și II (generații) Preparatele din prima generație sunt utilizate puțin (doar - % dintre pacienții cu diabet zaharat de tip ) Sulfonilureele din a doua generație sunt mai eficiente, au toxicitate scăzută, sunt mai bine tolerate și, prin urmare, sunt utilizate pe scară largă în practica clinică Preparatele de sulfonamide de a doua generație includ glibenclamidă, glipizidă (minidiab), gliquidonă (glurenorm), gliclazcd (diabeton), glimepiridă (amaryl) Tabelul Indicatii: • Diabet zaharat tip peste de ani, cu greutate corporală normală sau crescută a pacientului, lipsa efectului dietei, durata bolii de până la ani, fără antecedente de terapie cu insulină Contraindicatii: • Diabet de tip • Diabet zaharat in sarcina • Cetoacidoză diabetică • Nefropatie diabetica • Ulcere trofice, gangrena • Intervenții chirurgicale • Boli infecțioase • Perioada de lactaţie Stimulatori postprandiali ai secreției de insulină Acestea includ un derivat al acidului carbamoilbenzoic, un analog al metiglinidei - repaglinidă Capitolul (novonorm), precum și un derivat al fenilalaninei - nateglinidă (starlix) Bighanidele În prezent, se folosesc două biguanide - metformină și buformină Efectul hipoglicemiant al metforminei se manifestă prin reducerea rezistenței la insulină, îngustarea utilizării glucozei de către mușchi, ficat și țesutul adipos, inhibarea gluconeogenezei în ficat și adsorbția glucozei și acizilor grași în intestin Principalele indicații pentru utilizarea biguanidelor sunt diabetul de tip cu obezitate, rezistență la insulină și alergie la derivații de sulfoniluree insulină Contraindicațiile la numirea biguanidelor este cetoacidoza, prezența unor boli concomitente severe ale organelor interne Metformin (Siofor) este prescris ca monoterapie sau în combinație cu sulfonamide (Glibomet) sau insulină, comprimat ( sau mg) în timpul meselor de - ori pe zi Doza terapeutică maximă este de , - g Tiazolidinedione Aceasta este o nouă clasă de agenți antidiabetici orali care reduc rezistența la insulină prin îmbunătățirea utilizării periferice a glucozei, creșterea sensibilității țesuturilor la insulină Acţionează ca agonişti ai receptorilor PPARy (receptorul de activare a proliferării peroxizomale γ), care joacă un rol important în acţiunea insulinei în adipos țesut, mușchi scheletici și ficat Acest lucru duce la o creștere a pătrunderii glucozei în celule Aceasta crește secreția de insulină Principalele indicații pentru numirea tiazolidinedonelor este diabetul zaharat de tip de severitate concomitentă prin monoterapie sau în combinație cu biguanide sau sulfonamide pentru potențarea acțiunii acestora Contraindicațiile pentru acest grup de medicamente sunt cetoacidoza diabetică, bolile hepatice, insuficiența cardiacă Medicamentul rosigitazona este disponibil în tablete de , , , și , g Doza zilnică maximă este de , g Medicamentul este utilizat de - ori pe zi, indiferent de aportul alimentar Medicamentul pioglitazona este disponibil sub formă de tablete de , , , și , g Doza maximă zilnică este de , g Trebuie luat o dată pe zi, indiferent de aportul alimentar Medicamente care încetinesc absorbția carbohidraților Cel mai faimos medicament al grupului este acarboza Este o pseudopolizaharidă sintetică care inhibă alfa-glucozidaza, un grup de enzime intestinale subțiri care hidrolizează oligozaharidele și polizaharidele în timpul digestiei, încetinind astfel absorbția glucozei Inhibarea competitivă a alfa-glucozidazei de către acarboză duce la netezirea glicemiei postprandiale (alimentare) Indicațiile pentru utilizarea acarbozei sunt diabetul de tip sub formă de ionoterapie în cazul eșecului dietei și exercițiilor fizice sau în combinație cu alte medicamente antihiperglicemiante orale sau Secțiunea Boli ale sistemului endocrin insulina cu fluctuatii semnificative ale glicemiei Este posibil să se utilizeze acarboză la pacienții cu diabet zaharat de tip mai în vârstă de ani Contraindicate la numirea acarbozei sunt bolile intestinale cu digestie și absorbție afectate, insuficiență renală cronică Acarboza este disponibilă în tablete de , și , g Doza zilnică maximă este de , g Medicamentul este prescris de ori pe zi la începutul meselor sau în timpul meselor Alte medicamente din acest grup - miglitol și guma guar - sunt utilizate mai rar Tratamentul preventiv al diabetului zaharat începe cu stadiul de prediabet (factori de risc), prezența glicemiei a jeun afectate, toleranța afectată la glucoză și sindromul metabolic În această etapă, se recomandă dieta, exerciții fizice, metformină și parțial tiazolidinedione În prezența diabetului clinic este indicată utilizarea medicamentelor care stimulează secreția de insulină (derivați de sulfoniluree, glinide) Odată cu dezvoltarea deficienței de insulină, este indicată terapia cu insulină La cel de-al -lea Congres Internațional Anual al Asociației Europene pentru Studiul Diabetului Mellitus (Barcelona, ), au fost prezentate rezultatele UKPDS (United Kingnom Prospective Diabetes Study), un studiu pe termen lung care a fost realizat în de centre de tratament din Marea Britanie de de ani, au fost raportate Obiectivul principal al studiului a fost acela de a elucida rolul compensarii diabetului zaharat de tip si prevenirea complicatiilor acestuia, precum si daca diferitele tipuri de terapie (derivati de sulfoniluree, metfermin sau insulina) au avantaje unele fata de altele in prognostic dintre pacientii cu diabet zaharat de tip cercetatorii au fost pacienti cu diabet zaharat de tip În primele luni, pacienții au fost sub terapie dietetică În același timp, indicatorii glicemiei în % au rămas ridicati Ulterior, de pacienți au primit terapie tradițională și antrenament fizic, iar au primit terapie intensivă cu glibenclamidă, clorpropamidă ( persoane) sau insulină ( persoane) Pacienții supraponderali au primit metformină ( persoane) Analiza LKPDS - studiile au dovedit o relație directă între nivelul hemoglobinei glicate și riscul de complicații O scădere a nivelului de ІІІАІс cu % a făcut posibilă reducerea dezvoltării tuturor complicațiilor cu %, inclusiv a cataractei - prin %, retinopatie și nefropatie - cu %, infarctul miocardic - cu %, accident vascular cerebral - cu % Mortalitatea legată de diabet a scăzut cu % și mortalitatea generală cu % Studiul a arătat că terapia intensivă a redus incidența complicațiilor, indiferent de tipul de medicament hipoglicemiant utilizat Acest studiu a confirmat natura progresivă a diabetului zaharat de tip Pentru a menține controlul adecvat al pacienților, a fost adesea necesară înlocuirea medicamentelor hipoglicemiante orale cu insulină Deci, inițial % dintre pacienți au primit terapie cu insulină, iar după - ani numărul lor a crescut la % Capitolul Terapia intensivă a pacienților cu diabet zaharat de tip folosind medicamente hipoglicemiante orale, combinațiile lor cu diferite mecanisme de acțiune și insulină trebuie începută cât mai devreme posibil pentru a atinge obiectivul principal - compensarea diabetului zaharat cu rate HbAIc nu mai mari de % Algoritmul pentru tratamentul pacienților cu diabet de tip este prezentat în Figura Fig Algoritm pentru tratamentul pacienților cu diabet zaharat de tip (Consensul Asociației Americane de Diabet și al Asociației Europene pentru Studiul Diabetului zaharat, ) terapie cu insulină Insulina este un medicament hormonal de origine proteică Timp de mulți ani, sursa producției industriale de insulină a fost sub- Secțiunea Boli ale sistemului endocrin glanda gastrică a porcilor și bovinelor Astăzi, o metodă biosintetică (recombinantă) este utilizată pentru randomizarea insulinei umane Tehnologia de producere a insulinei prin inginerie genetică implică utilizarea genomului uman, al maimuței sau al E coli Preparatele de insulină umană în ceea ce privește punerea în aplicare a coci o furie aproximativ %, în timp ce preparatele de origine animală sunt doar % Utilizarea insulinelor de diferite origini a arătat că nu există diferențe clinice semnificative între insulina umană și insulina porcină monocomponentă de înaltă calitate Pentru a crea un profil farmacocinetic optim al insulinei injectate, corespunzător ritmurilor fiziologice de secreție a hormonilor umani, se dezvoltă așa-numiții analogi de insulină Multe companii farmaceutice realizează acest lucru prin mutageneza punctuală a aminoacizilor individuali, care modifică proprietățile moleculei de insulină Insulina este singurul hormon care scade nivelul de glucoză din sânge Efectul său asupra metabolismului este prezentat în tabelul Tabelul Efectul insulinei asupra metabolismului • Stimularea conversiei glucozei în glicogen în ficat • Creșterea captării și utilizării іlucozei de către țesutul muscular și adipos • Suprimarea formării glucozei din grăsimi și proteine în ficat • Cresterea sintezei proteinelor si lipidelor, inhibarea degradarii acestora Insulina își exercită efectul prin legarea de un anumit receptor Transferul glucozei în celulă este efectuat de o proteină purtătoare specială GLUT , cu participarea insulinei Există peste de preparate comerciale de insulină în lume astăzi Ele diferă unele de altele prin caracteristicile clinice și farmacologice durata acțiunii, gradul de purificare Aproximativ % din preparatele de insulină sunt produse de cele mai importante companii farmaceutice din lume: Eli Lilly (SUA), Novo Nordisk (Danemarca), Sanofi Aventis (Franța) Calitatea insulinei depinde de tipul acesteia și de gradul de purificare, care este exprimat în ppm (particule pe minut) - numărul de particule de impurități la milion de particule de insulină Tehnologiile moderne fac posibilă obținerea de insuline monocomponente foarte purificate, în care există puține impurități Conform cerințelor Farmacopeei Europene, ppm pentru insulinele monocomponente trebuie să fie mai mici de î În plus, pH-ul preparatelor de insulină trebuie să fie neutru Atributele calității insulinei sunt prezentate în Tabelul În funcție de durata de acțiune, insulinele sunt împărțite în grupe (tabelul ) Capitolul Tabelul Semne ale calității insulinei Preparatele de insulină sunt considerate de înaltă calitate dacă: • Oameni sau porci; • Monocomponent după gradul de purificare: • Au un pH neutru; • Permite amestecarea medicamentelor cu durată diferită de acţiune într-o singură seringă În conformitate cu recomandarea OMS, în practica clinică se utilizează o singură concentrație de insulină U - ( UI / ml) Pentru a face acest lucru, trebuie să utilizați seringa adecvată, gradată la o concentrație dată Indicațiile pentru terapia cu insulină sunt prezentate în Tabelul Singura contraindicație pentru introducerea insulinei este o alergie severă la insulină Calculul necesarului zilnic de insulină Necesarul zilnic de insulină este calculat pentru kg din greutatea "ideală" a pacientului Doza de insulină variază între , - , U/kg pe zi La pacienţii cu diabet zaharat tip nou diagnosticat, doza de insulină este de , U/kg pe zi Cu decompensarea diabetului zaharat la pacienții cu o evoluție severă a bolii și practic fără secreție endogenă de insulină, necesitatea acesteia este de , - , U / kg În prezența unei compensații stabile pentru diabetul zaharat, necesarul de insulină este redus la , - , U / kg Doza zilnică totală de insulină este de - UI'kg Corectarea dozei de insulină se realizează folosind unități de pâine De obicei, în condiții fiziologice, secreția bazală de insulină este de aproximativ unitate într-o oră În timpul meselor, este necesară o secreție suplimentară (bolus) de insulină Este vorba de - unități insulina pentru fiecare bucată de pâine consumată Se știe că unitate insulina cu acțiune scurtă reduce nivelul glicemiei cu mmol / l - regula "treizeci" (cu mg%) Prin urmare, pe lângă doza bazală de insulină, trebuie administrate unități insulina ia unitate de paine La calcularea dozei de insulină, de obicei sunt prescrise , - unități la unitate de pâine dimineața, la prânz - unitate la unitate de pâine și seara - - , la unitate de pâine Datorită sensibilității ridicate a copiilor la insulină cu diabet nou diagnosticat, unui copil sub an i se prescriu , - , U/kg, la - ani, respectiv, , - , U/kg și după ani - , - , U/'kg pe zi În prezența cetoacidozei, doza de insulină crește la , - , U/kg, iar în comă - U/ki Eficacitatea terapiei cu insulină depinde de executarea corectă a injecțiilor cu insulină De obicei, injecțiile zilnice de insulină sunt administrate subcutanat Pentru a face acest lucru, pielea este luată în pliu și acul este introdus la toată adâncimea la un unghi de ° Injecțiile se fac cu seringi de plastic de unică folosință Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Caracteristicile principalelor preparate de insulină Preparate de insulină cu acțiune ultrascurtă (debut de acțiune - min , maxim min , durata - ore) • Insulină Humalog (Insulină Lispro) • Penfill Novorapid (insulină aspart) • Insulină Apidra (Insulină glulizină) Preparate de insulină cu acțiune scurtă (debut de acțiune minute, maxim - ore, durata - ore) • Penfill Actrapid HM • Humulină obișnuită • Humodar R • Farmasulin H Preparate de insulină cu acțiune intermediară (debut de acțiune - , ore, maxim - ore, durata - ore) • NPH Humulin • ProtaphanHM • Humodar B • Farmasulin H-NP Preparate de insulină cu acțiune prelungită (debut de acțiune - ore, maxim - ore, durata - ore) • Ultralente Humulin • Ultratard HM • Insulină Lantus (glargine) • Penfill Levemir (Detemir) Amestecuri de insulină (preparate bifazice) • Humulin / ; / (%NPH + % obișnuit) • Mixtard HM • Humodar K- ; K- ; K- • Farmasulin H- / • Novomix penfill (insulină aspart) Notă: Toate insulinele au o acțiune de vârf, ceea ce poate crește riscul de hipoglicemie Singurul preparat de insulină care nu are un vârf de acțiune și, prin urmare, are cel mai sigur profil de acțiune, este insulina glargin (Lantus) Pentru introducerea insulinei se folosesc dispozitive speciale - stilouri cu seringă, care facilitează foarte mult procedura de injectare Acest dispozitiv seamănă cu un stilou, unde în loc de un rezervor de cerneală există un rezervor special (cartuș, pepfil, cartuş) cu insulină Capitolul Tabelul Indicații pentru terapia cu insulină • Diabet zaharat tip indiferent de vârstă • Cetoacidoza si coma diabetica indiferent de tipul de diabet zaharat • Diabet zaharat tip cu ineficacitatea dietei terapiei și a medicamentelor hipoglicemiante orale • Diabet zaharat tip cu pierdere semnificativă a greutății corporale de orice origine, cu boli inflamatorii sau infecțioase, sarcină, naștere, alăptare De obicei cartușele sau cartușele conțin , - ml de insulină cu o concentrație de UI în ml Voluntarii sunt sfătuiți să aibă stilouri cu seringi - unul pentru insulină cu acțiune scurtă, celălalt pentru insulină cu acțiune prelungită Când amestecați insulină cu acțiune scurtă și cu acțiune prelungită, este de preferat să utilizați un preparat de la același producător, puteți amesteca tipuri de insulină porcină și umană Insulină simplă este aspirată mai întâi în seringă, un flacon cu insulină opacă este rulat între palme pentru a distribui uniform suspensia Preparatele de insulină trebuie păstrate la o temperatură de - °C în frigider până la data de expirare indicată pe ambalaj și la temperatura camerei de °C - până la săptămâni În tratamentul diabetului zaharat, monitorizarea stării metabolice este de o importanță capitală Controlul ideal al diabetului zaharat este înțeles ca zilnic, iar la unii pacienți de mai multe ori pe zi, determinarea nivelului de glucoză din sânge și ajustarea corespunzătoare a dozei de insulină Un pacient diabetic trebuie să efectueze acest lucru în mod independent și să îl evalueze în mod adecvat Autocontrolul este o parte esențială a managementului diabetului Determinarea expresă a glucozei din sânge se realizează cu ajutorul dispozitivelor portabile - glucometre În acest scop, se folosesc glucometre: Glucocard (Italia), Medisense (SUA), Glucometer (Germania), Glucophot (Ucraina) și altele regimuri de terapie cu insulină Terapia de substituție cu insulină la pacienții diabetici ar trebui să mimeze secreția de insulină în condiții fiziologice Pentru a face acest lucru, este necesar să se utilizeze preparate de insulină cu durată diferită de acțiune, pentru a crește numărul de injecții Pacientul, cu ajutorul unui medic, trebuie să mențină un echilibru între insulina injectată și nevoia acesteia, care este determinată de alimentație și activitate fizică Astăzi, sunt utilizate două regimuri principale de terapie cu insulină: tradițional (regulat) și intensificat (intens) În cazul terapiei tradiționale cu insulină, nu există o dependență flexibilă a dozei de insulină de nivelul glicemiei Dieta si activitate fizica Secțiunea Boli ale sistemului endocrin urmărind sub regimul terapiei cu insulină Acest regim de insulină utilizează medicamente cu acțiune prelungită care reduc numărul de injecții În acest caz, / din doza zilnică este prescrisă dimineața înainte de cancer și / în ziua înainte de cancer Trăsăturile caracteristice ale terapiei tradiționale cu insulină sunt prezentate în tabelul Tabelul Trăsăturile caracteristice ale terapiei tradiționale cu insulină • Utilizarea frecventă a preparatelor de insulină cu eliberare prelungită; • Insulina cu acţiune scurtă se utilizează în doze mici; • Aportul alimentar este "adaptat" la vârfurile de acțiune a insulinei; • Numărul de mese de cel puțin - ori pe zi; • Doza zilnică de insulină se administrează în - injecții; • Regimul convențional de insulină este utilizat la pacienții cu cerințe scăzute de insulină Terapia intensificată cu insulină imită secreția fiziologică de insulină în timpul zilei Metoda se bazează pe principiul "bolus de bază", când o doză de bază (bază) de insulină prelungită (aproximativ %) este administrată noaptea, iar dozele în bolus sunt administrate sub formă de insulină cu acțiune scurtă înainte de fiecare masă, in functie de cantitatea consumata glucide Acest mod vă permite să mențineți o stare de compensare pentru diabet pentru o perioadă lungă de timp Trăsăturile caracteristice ale terapiei intense cu insulină sunt prezentate în tabelul Pentru implementarea cu succes a terapiei intensive cu insulină, pacientului trebuie să i se asigure insulină și mijloacele de administrare a acesteia, mijloacele de autocontrol El trebuie să fie antrenat și motivat să ofere terapie intensivă cu insulină Tabelul Trăsături caracteristice insulinoterapiei intensificate • Numit atunci când aveți nevoie de o doză mare de insulină; • Injectați mai frecvent insulină cu acțiune scurtă; • Numărul de injecții de insulină pe zi este de cel puțin - ; • Insulina cu acţiune prelungită se utilizează în doze mici şi ca injecţie bazală; • Metoda se bazează pe ritmul natural al secreţiei de insulină; • Injecțiile cu insulină sunt adaptate orelor de masă, nu invers Capitolul Diabetul zaharat și complicațiile acestuia Principalele indicații pentru terapia intensivă cu insulină sunt diabetul zaharat nou diagnosticat, starea de cetoză și cetoacidoză, pacienții cu diabet zaharat sever, gravidele care suferă de diabet zaharat Terapia intensivă cu insulină și o scădere cu % a nivelului de glucoză din sânge reduc riscul de a dezvolta retinopatie cu %, neuropatie cu % și nefropatie cu % Acest lucru crește riscul de a dezvolta hipoglicemie severă de ori Complicațiile insulinitei Cele mai caracteristice complicații ale terapiei cu insulină sunt reacțiile imunologice și condițiile asociate cu acțiunea hormonală a insulinei Dezvoltarea reacțiilor imunologice este influențată de diverși factori: tipul preparatului de insulină și gradul de purificare a acesteia, starea de agregare (soluție sau suspensie), pH-ul mediului, modul de administrare, boli concomitente, predispoziție genetică, și altele Forma locală și generalizată a reacțiilor alergice Reacțiile locale sunt observate la începutul terapiei cu insulină și sunt însoțite de roșeață la locul injectării, mâncărime și întărire dureroasă Reacția alergică locală este împărțită în două tipuri: o reacție imediată, care apare la - de minute după injectare și o reacție întârziată, care se dezvoltă după - de ore Forma generalizată de alergie se manifestă prin erupție papulară, mâncărimi ale pielii, leziuni erozive ale mucoaselor (gura, nas, ochi), greață, vărsături, febră, frisoane, poliartragie, bronhospasm, eozinofilie O manifestare severă a unei reacții alergice la insulină este șocul anafilactic cu tulburări cardiace și respiratorii Prin urmare, pentru a detecta o alergie la insulină, se recomandă efectuarea unui test intradermic Pentru a face acest lucru, se injectează intradermic , UI de insulină diluată în , ml de soluție salină în regiunea suprafeței mediale a antebrațului Lipodistrofia se manifestă prin atrofie sau hipertrofie a țesutului subcutanat la locurile de injectare a insulinei Mecanismele imune joacă un rol important în dezvoltarea sa Pentru a preveni lipodistrofia, este necesar să schimbați în mod regulat locul de injectare, să folosiți ace ascuțite și să injectați insulină adânc sub piele Rezistența la insulină este asociată cu formarea de anticorpi la insulină Starea de rezistență la insulină poate fi asumată atunci când doza zilnică de insulină depășește , unități/kg Pentru tratament, este necesară schimbarea insulinei în preparate monocomponente de calitate superioară, pentru a prescrie glucocopticoizi O complicație a terapiei cu insulină asociată cu acțiunea hormonală a insulinei este, în primul rând, hipoglicemia Se dezvoltă datorită Secțiunea Boli ale sistemului endocrin doză inadecvată de insulină, tulburări de alimentație și activitate fizică Se dezvoltă rapid, manifestată prin slăbiciune, foame, transpirație, convulsii Primul ajutor pentru hipoglicemie este aportul de ceai dulce sau introducerea de glucoză Sindromul Somogyi (sindromul de supradozaj cronic de insulină) se caracterizează printr-o creștere semnificativă a glicemiei după o reacție hipoglicemică cauzată de administrarea de insulină, creșterea cantității de hormoni contrainsulari și dezvoltarea obezității Dacă se suspectează acest sindrom, este necesar să se reducă doza de seară de insulină cu - % cu o monitorizare atentă a pacientului Edemul de insulină este observat la pacienții cu compensare insuficientă pentru diabet zaharat după începerea terapiei cu insulină Cauza principală a edemului este efectul direct al insulinei asupra rinichilor și creșterea reabsorbției sodiului Presbiopia insulinei (refracție afectată) se datorează unei scăderi semnificative a nivelului glicemiei la începutul terapiei cu insulină, fluctuațiile glicemiei în diabetul labil duc la afectarea refracției, acomodarea și modificări ale proprietăților fizice ale cristalinului Metode promițătoare de terapie cu insulină Una dintre metodele promițătoare de terapie cu insulină este sistemul de inhalare de administrare a insulinei În acest scop, medicamentul este utilizat sub formă de pulbere (Aventis, Pfiser) sau lichid (Novo-Nordisk) Amestecul de pulbere uscată conține % insulină plus manitol, glicină și citrat de sodiu Aerul comprimat este folosit pentru a dispersa pulberea de insulină Aerosolul lichid inhalat de insulină eliberat în plămâni este furnizat de sistemul de inhalare AERX iDMS, care asigură dozarea insulinei în același mod ca și injecțiile subcutanate și corespunde aceleiași doze Insulina inhalabilă se administrează imediat înainte de masă în doze adecvate Pompa de insulină este un dispozitiv mic pentru livrarea continuă a insulinei, care este programată în funcție de aportul alimentar, exercițiile fizice, programul de lucru Nu există feedback în dispozitiv ca într-un biostator Insulina este eliberată din rezervorul pompei de sub piele sau în cavitatea abdominală printr-un cateter De obicei, se utilizează insulină cu acțiune scurtă COMPLICAȚII ALE DIABETULUI MELLITUS Complicațiile diabetului sunt acute și cronice Complicațiile acute ale diabetului includ afecțiuni urgente (comă): cetoză diabetică, cetoacidoză (comă cetoacidotică), comă hiperosmolară (non-cetonemică), acidoză și comă lactică, comă hipoglicemică Capitolul Complicațiile cronice ale diabetului includ retinopatia diabetică, nefropatia, neuropatia și afectarea altor organe și sisteme COMPLICAȚII ACUTE ALE DIABETULUI MELLITUS Complicațiile acute ale diabetului includ cetoacidoza și diferite tipuri de comă În diabetul zaharat, este izolată coma hipoglicemică, a cărei dezvoltare este asociată cu o supradoză de insulină și medicamente hipoglicemiante orale, lipsa unui aport adecvat de carbohidrați sau utilizarea excesivă a acestora din cauza activității fizice, precum și tipuri de comă diabetică ( tabelul ) Tabelul Tipuri de comă diabetică • Hipercetonemic (hetoacidotic), combinat cu deficit absolut de insulină, cetoacidoză • Ginerosmolar - deficit moderat de insulină care duce la comă nextoacidotică hiperglicemică • Comă lactatacidotică, care apare cu hipoxie severă, șoc cardiovascular Comă cetoacidotică Cetoza diabetică și cetoacidoza sunt afecțiuni caracterizate prin decompensarea severă a diabetului Dacă lipsa de insulină și cauzele care contribuie la creșterea lipolizei și cetogenezei nu sunt eliminate în timp, procesul patologic, în progres, va duce la dezvoltarea comei cetoacidotice Etiologia și patogenia comei cetoacidotice sunt prezentate în Tabelul Clinica Cam se dezvoltă treptat, pe parcursul mai multor ore și chiar zile, pe fondul decompensării progresive a diabeticilor O clinică extinsă de comă diabetică este precedată de o perioadă prodromală mai mult sau mai puțin lungă cu oboseală, slăbiciune, sete crescută și o creștere a cantității de urină, dureri de cap severe, amețeli, zgomot în urechi Apetitul crescut anterior este înlocuit de anorexie, apare greață, este posibilă diaree sau constipație Uneori există emoție nervoasă, insomnie, care sunt rapid înlocuite de letargie, apatie, somnolență Când se examinează astfel de pacienți, se atrage atenția asupra inhibiției lor, letargiei slăbiciune, uscăciune, paloarea pielii și a mucoaselor, pielea este rece la atingere, adesea cu furunculoză, zgârieturi, xantomatoză Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Etiologia și patogeneza cetoacidului, coma gotică Etiologie: • Diagnosticul tardiv al diabetului zaharat, în special de tip • Încălcarea regimului de tratament: c Omisiunea sau retragerea neautorizată a insulinei de către pacienți - Eroare la prescrierea sau administrarea insulinei ° Administrarea de insulină expirată sau depozitată necorespunzător • Control slab al glicemiei • infectii intercurente, procese inflamatorii acute, exacerbari ale bolilor cronice • Intervenții și leziuni chirurgicale • Neprescrierea terapiei cu insulină conform indicațiilor pentru diabetul zaharat de tip pe termen lung • Sarcina • Terapie de lungă durată cu antagonişti ai insulinei (glucocopticoizi, diuretice, hormoni cavitati etc ) Principalele legături datagenetice ale deficitului de insulină: • Scăderea utilizării glucozei de către țesuturi, scăderea permeabilității membranelor celulare pentru glucoză, procese de oxidare a acesteia și consum de energie pe ani • Încălcarea sintezei glicogenului în ficat, ceea ce duce la infiltrarea grasă a acestuia • Descompunerea crescută a glicogenului, formarea compensatorie a glucozei din non-carbohidrați - proteine și grăsimi (gluconeogeneză) • Hiperglicemia severă duce la creșterea diurezei osmotice, deshidratare, pierderi de electroliți (K -, Na+, fosfați) • Scăderea CBC determină o hiperproducție compensatorie de hormoni contrainsulari care au efect de mobilizare a grăsimilor (catecolamine, hormon de creștere, ACTH) • Iylerproducerea principalului antagonist pzrmonal al insulinei glucagon • Lipoliză crescută Fața este palidă, pielea obrajilor, a frunții, a bărbiei este de culoare roșie-roz - rubeoză diabetică Limba uscată, acoperită cu înveliș maro, miros de acetonă din gură Tonul mușchilor și globilor oculari este redus, pulsul este frecvent, tensiunea arterială scade, zgomotele cardiace sunt înăbușite, pot apărea aritmii (extrasistolă, fibrilație atrială, flutter atrial) Respirația devine rară și zgomotoasă - respirație mare Kussmaul În stadiul inițial al unei comei diabetice deja dezvoltate, uneori se observă neliniște motorie Pacientul se grăbește, este chinuit de o durere de cap, zgomot, dureri acute în epigastru sau în tot abdomenul Convulsii clonice sunt posibile Capitolul Cele patru stadii de afectare a conștienței în coma diabetică sunt prezentate în Tabelul Tabelul Stadiile tulburării de conștiență în coma diabetică > Stupefacție (pacientul este inhibat, conștiența este confuză); > Somnolență (pacientul trimite ușor, dar poate răspunde la întrebări monosilabe); > Sopor (pacientul se află într-o stare de somn lateral, lăsându-l doar sub influența unor stimuli puternici); > Comă (pierderea completă a conștienței) În funcție de predominanța uneia sau alteia simptomatologie clinică, se disting forme de comă cetoacidotică (abdominală, cardiovasculară, renală, eycefalopatică) Forma abdominala se manifesta prin simptome dispeptice, dureri abdominale severe cu tensiune in muschii abdominali Uneori, durerea ar fi învăluită, însoțită de vărsături Leucocitoza neutrofilă în acest caz poate duce la o idee falsă de apendicita acută, peritonită purulentă Ceea ce se întâmplă poate fi explicat prin iritația toxică a nodurilor nervoase și a plexurilor cavității abdominale, mici hemoragii sau spasme ale vaselor peritoneului Este posibil ca deshidratarea severă să ducă la peritonită seroasă aseptică În tabloul clinic al formelor cardiovasculare ies în prim plan fenomenele de colaps vascular Presiunea arterială și venoasă scade, fluxul de sânge către inimă scade semnificativ, iar volumele de accident vascular cerebral și minute scad Principalele cauze ale colapsului sunt scăderea volumului sângelui circulant datorită detadratului și scăderea bruscă a tonusului vascular până la pareză ca urmare a efectelor toxice ale produselor metabolice Practic, circulatia coronariana are de suferit, angina pectorala, iar uneori apare infarctul miocardic Cu ateroscleroza concomitentă a arterelor coronare și alte boli cardiace cronice, insuficiența cardiacă acută se dezvoltă cu astm cardiac cardiac clinic și edem pulmonar Dintre tulburările de ritm, se remarcă adesea extrasistola fibrilație atrială, flutter atrial În procesul de îndepărtare a pacienților din comă, ritmul inimii este restabilit Forma renală este însoțită de apariția de proteine, elemente formate, cilindri în urină; o creștere a ureei și a azotului rezidual în sânge ca urmare a defalcării proteinelor și a insuficienței renale acute; hipoisostsnurie din cauza scăderii capacității de filtrare a rinichilor; anurie din cauza scăderii tensiunii arteriale Rareori există false colici renale, care dispar când coma este vindecată Secțiunea Boli ale sistemului iodocrin Forma encefalo-gotică se observă mai des la vârstnici, la care vasele cerebrale sunt alterate aterosclerotic Fenomenele cerebrale în comă sunt cauzate de afectarea profundă a funcțiilor creierului din cauza intoxicației, edemului perivascular, stazelor de sânge în vasele creierului, edemului cerebral și micilor hemoragii focale Clinica seamănă cu un accident vascular cerebral hemoragic, care în sine poate provoca apariția unei comei diabetice Foomul encefaloiatic al comei hipercetonice servește în principal ca rezultat al comei diabetice Se caracterizează prin tulburări profunde ale funcției creierului, inclusiv cea alungită: pupilele sunt îngustate, reflexele corneene sunt absente, respirația lui Kussman devine superficială, iar tensiunea arterială scade progresiv Rezultatul acestei forme este de obicei fatal Diagnosticul comei hipercetonice se bazează pe semnele clinice caracteristice și pe parametrii de laborator Nivelul glicemiei crește la mmol / l și peste, totuși, coma se poate dezvolta cu hiperglicemie relativ scăzută ( - mmol / l), glicozuria este de - g / l În plus, există hipercetonemie (adetonurie ++++), leucocitoză non-core (până la - x g/l), semne de coagulare a sângelui Tratament Deoarece cetoza, cetoacidoza și coma hipercetonemică sunt severitatea uneia și aceleiași afecțiuni, intensitatea tratamentului depinde de stadiul dezvoltării sale Eliminarea cetozei se rezumă la eliminarea cauzelor care au provocat cetoza, limitarea grăsimilor din dietă și prescrierea alimentelor alcaline Se recomandă să luați metionină, Essentiale, enterosorbente Dacă, totuși, cetoza nu este eliminată, se prescriu injecții suplimentare de insulină cu acțiune scurtă intramuscular Spitalizarea nu este necesară Cetoacidoza diabetică este o afecțiune care necesită asistență medicală imediată Întârzierea spitalizării și inițierea tardivă a tratamentului reduc semnificativ eficacitatea acestuia și predispun la apariția diferitelor complicații Principiile generale pentru tratamentul comei kegoacidotice sunt prezentate în tabelul Tratamentul comei hipercetonemice trebuie efectuat deja în stadiul prespitalicesc sub formă de perfuzii intravenoase de litri de soluție izotonică ( , %) de clorură de sodiu în primele - ore (pentru adulți) Pentru combaterea colapsului în coma diabetică, catecolaminele nu trebuie utilizate, datorită acțiunii lor contrainsulare și stimulării pronunțate a secreției de glucagon Tratamentul inițial trebuie să înceapă cu cateterizarea vezicii urinare, intubarea gastrică pentru a preveni vărsăturile și aspirația, care pot rezulta din atonia gastrică și un microcaeter venos permanent Terapia cu insulină este începută simultan cu rehidratarea În prezent, în toate țările lumii, în aceste scopuri, metoda micului (fizio Capitolul logic) doze de insulină În acest scop, insulinele cu acțiune scurtă sunt prescrise , UI / kg ( - UI) greutate corporală în / o jet pentru - ml de ser fiziologic Acest lucru permite inhibarea gluconeogenezei și cetogenezei și, de asemenea, promovează utilizarea glucozei și a acizilor ceto În viitor, se stabilește o perfuzie intravenoasă constantă cu doze mici de insulină care acționează prin fum la o rată de , U / kg pe oră ( - UI) Fața Principii generale pentru tratamentul comei cetoacidotice • Eliminarea deficitului de insulină, normalizarea metabolismului carbohidraților și inhibarea formării corpilor cetonici; • Rehidratarea optimă rapidă a organismului pentru a umple volumul de sânge circulant și a crește tensiunea arterială, • Restabilirea compoziției normale extracelulare și intracelulare a electroliților; • Refacerea rezervelor de glucoză (glicogen) în organism; • Restabilirea stării normale acido-bazice; • Diagnosticul și tratamentul stărilor patologice care au determinat comă diabetică (infecții etc ); • Desfășurarea de activități care vizează refacerea și menținerea funcțiilor organelor interne (inima, rinichii, plămânii etc ) Trebuie amintit că starea de cetoacidoză se caracterizează prin rezistență severă la insulină a țesuturilor periferice și, prin urmare, doza de insulină necesară pentru a elimina pacientul din comă poate fi mare și poate depăși semnificativ dozele obișnuite de insulină necesare pacientului înainte de iar după cetoacidoză Pentru a simplifica controlul dozei de insulină injectată, se prepară o soluție - UI de insulină sunt dizolvate în C ml soluție de clorură de sodiu , %, iar înainte de perfuzie, ml din această soluție de insulină sunt trecute prin sistemul de perfuzie, care realizează contactul transpirat al suprafeței tuburilor sistemului cu insulina Controlul glicemiei, electroliților din sânge și glucozuriei cu cetonurie se efectuează la fiecare - de minute Dacă nu există efect (nivelul glicemiei nu a scăzut cu % față de cel inițial), la o oră după perfuzie, este necesar să se repete injecția intravenoasă cu UI de insulină și să se continue perfuzia intravenoasă în același ritm Dacă în - ore după terapia cu insulină nivelul glicemiei nu scade, doza de insulină administrată se dublează ( - UI/oră) Rata de scădere a glicemiei nu trebuie să depășească , mmol / l pe oră După scăderea glicemiei la , - , mmol/l, este necesară introducerea unei soluții de glucoză % pentru a menține nivelul glicemiei Terapia intensivă cu insulină continuă până când pH-ul se normalizează și cetoacidoza este eliminată Apoi trec la administrarea subcutanată de insulină la - UI la fiecare ore Secțiunea Boli ale sistemului endocrin După stabilizarea glicemiei la nivelul de - mmol / l, normalizarea echilibrului acido-bazic, restabilirea conștienței și stabilizarea tensiunii arteriale, pe lângă insulină, este posibil să se introducă pe scurt o insulină cu acțiune intermediară subcutanat de ori o zi, ca așa-numita terapie de bază Rehidratarea și restabilirea echilibrului electrolitic După cum sa menționat mai sus, în primele - ore se toarnă litri de soluție izotonică ( , %) După primii litri de lichid, soluția fiziologică se înlocuiește cu , %, care se toarnă cu o viteză de - ml/h Necesitatea acestui lucru se datorează acumulării excesive de anioni SG, posibilității de hipernatremie și creșterii presiunii osmotice a plasmei În primele ore de tratament, volumul de lichid transfuzat trebuie să fie de - litri Datorită riscului ridicat de dezvoltare rapidă a hipokaliemiei, administrarea intravenoasă prin picurare a preparatelor de potasiu este începută simultan cu începerea terapiei cu insulină De asemenea, este posibil să se prescrie fosfat de potasiu, în funcție de conținutul de calciu și fosfor din plasma sanguină, tk administrarea prea intensivă de fosfaţi poate provoca hipocalcemie Viteza de administrare trebuie să fie de - mmol/h de fosfat de potasiu, nedepășind maxim - mmol/l Locul central în corectarea acidozei metabolice îl ocupă seroterapia cu insulină Bicarbonatul de sodiu a fost dovedit doar la pg sânge mai mic de Este important să se identifice și să se trateze bolile concomitente care ar putea provoca dezvoltarea cetoacidozei În cazul suspiciunii de infecție, este indicat să se prescrie antibiotice cu spectru larg Diagnosticul de meningită, accident vascular cerebral, infarct miocardic poate prezenta o anumită dificultate Cu o scădere a tensiunii arteriale, în ciuda administrării continue de lichid, este posibil să se administreze soluții de substituție a plasmei Kama hiperosmolară (non-kepmnemică) Această comă este mult mai puțin frecventă decât coma hiperketonemică, însă se caracterizează printr-o mortalitate mai mare Este mai frecventă la persoanele în vârstă cu diabet zaharat de tip , dar și în situațiile în care diagnosticul de diabet nu a fost stabilit înainte de debutul comei Apariția acestei comei poate fi provocată de factori precum vărsături, diaree (mai ales adesea în boli infecțioase, pancreatită acută), boli intercurente, intervenții chirurgicale și leziuni, arsuri, sângerări, afectarea funcției de concentrare a rinichilor, precum și utilizarea diureticelor , terapie cronică cu antagonişti ai insulinei (glucocorticoizi etc ), diabet insipid concomitent În același timp, coma hiperglicemică se dezvoltă mai lent (în - , uneori zile) decât coma cetoacidotică și se caracterizează prin dezvoltarea diurezei osmotice necompensate cu venituri adecvate Capitolul fluid, care duce la deshidratare severă cu o afectare progresivă a conștienței Un semn caracteristic al comei hiperosmolare este absența cetoacidozei, deoarece secreția de insulină rămasă la pacienții cu diabet zaharat de tip este suficientă pentru a preveni lipoliza și cetogeneza în ficat, dar insuficientă pentru a menține normoglicemia Deoarece deshidratarea este mult mai accentuată în această comă, tulburările cardiovasculare sunt de asemenea mai pronunțate la acești pacienți, mai ales dacă coma a fost deja precedată de insuficiență cardiovasculară, deoarece scăderea anterioară a funcției renale duce la dezvoltarea precoce a oliguriei și a azotemiei În comparație cu cetoacidoza în coma hiperosmolară, există o tendință crescută la diferite tulburări de hemocoagulare (DIC, tromboză arterială și venoasă) Diagnosticul comei hiperosmolare se bazează pe tabloul clinic caracteristic prezentat în tabelul Tabelul Diagnosticul comei hiperosmolare Clinica: • Uscăciunea severă a pielii și a mucoaselor; • Poliurie severă (ulterior posibil oligurie și anurie); • Sete severă, slăbiciune, slăbiciune; • Scăderea turgenței pielii; • Moliciunea globilor oculari la palpare; • Somnolență; • Simptome neurologice polimorfe (tulburări de vorbire, nistagmus, pareză, paralizie, sudoogie); • Hipotensiunea arterială, tulburările de ritm cardiac nu sunt rare Diagnosticul de laborator: • Hiperglicemia exprimată ajungând la mmol/l și mai mult; • Absența cetonemiei; • Hipernatremie și cloremie; • Valori normale ale pH-ului; • Creșterea osmolarității sângelui ( mOsm/kg)* * Osmolaritatea plasmatică (mOsmol/I) = x (Na* mmol/l + K*mmob/l) Tglicemie (mmmm/l) + uree (mmol/l) + , x proteină totală (g/l) Tratamentul comei hiperosmolare este de a combate deshidratarea; eliminarea deficitului de insulină; restabilirea echilibrului electrolitic: tratamentul bolilor concomitente În primul rând, încep cu rehidratarea, care se efectuează cu , % NaCl p-rum (dată fiind osmolaritatea plasmatică ridicată) De obicei, introduceți - l de soluție în - ore După stabilizarea hemodinamicii, continuați Secțiunea Boli ale sistemului endocrin dar introducerea de lichid pentru a compensa deficiența acestuia, care ajunge de obicei la - litri Această înlocuire se efectuează timp de - zile cu o rată de - ml/oră de soluție hipotonică Terapia cu insulină se efectuează în doze mai mici decât în comă kegoacidotică De obicei, se administrează intravenos simultan - UI de insulină scurtă, iar apoi - UI/oră ( , - , UI) Cu o scădere a glicemiei la , mmol / l, se adaugă soluție de glucoză %, iar rata de perfuzie de insulină este redusă la - U / oră De asemenea, este necesar să se efectueze monitorizarea și corectarea nivelului de potasiu ( , - g / h), fosfați ( - mmol / zi), magneziu ( - mmol, adică , - , mmol / kg) Acidoză lactică și comă Acidoza lactică - sindromul este specific nu numai diabetului zaharat, ci se poate dezvolta într-o serie de alte afecțiuni patologice severe, când sunt create condiții prealabile pentru creșterea formării și acumulării de acid lactic în sânge și țesuturi Acest tip de comă se poate dezvolta în afecțiuni însoțite de anorexie și șoc (șoc cardiogen, afecțiuni hepatice și renale severe, intoxicații cu monoxid de carbon, leucemie, anemie, feocromocitom, tulburări enzimatice - glicogeneza tip I) Factorii predispozanți pot fi: activitate fizică, pierderi de sânge, sepsis, infecție acută, intoxicație, supradozaj cu biguanidă Anterior, au existat cazuri de acidoză lactică la pacienții tratați cu terapie cu fenformină biguanidă și, într-o măsură mai mică, cu buformină, cu toate acestea, atunci când se ia un alt medicament din grupul biguanidelor, metformină, această complicație este extrem de rară Patogeneza Coma se dezvoltă pe fondul hipoxiei și stimulării glicolizei anaerobe, în timp ce există o creștere a raportului lactat / piruvat (în mod normal = / G) Deficiența de insulină inhibă piruvat dehidrogenaza, care catalizează conversia acidului piruvic în produși finali, care este însoțită de conversia crescută a piruvatului în lactat Hipoxia și alți factori etiologici menționați mai sus inhibă resinteza lactatului în glicogen, tranziția acidului lactic la acidul piruvic Clinica Coma acidotică lactică, deși rară, este o afecțiune extrem de gravă, asociată cu cea mai mare frecvență a deceselor - mortalitatea poate ajunge la % În tabloul clinic, insuficiența cardiovasculară rapid progresivă, care duce la dezvoltarea colapsului, a hipotensiunii arteriale, a hipoxiei cerebrale și a tulburărilor de conștiență, iese în prim-plan Hiperventilația este caracteristică, respirația rapidă se poate transforma în respirația Kussmaul Deoarece simptomele acidozei lactice sunt nespecifice, diagnosticul de comă de acidoză lactică trebuie suspectat la un pacient diabetic cu hipotensiune arterială sau în șoc dacă severitatea acidozei nu corespunde gradului de cetoză Astfel, în multe privințe, diagnosticul de comă lactică este un diagnostic de excludere Capitolul Diagnosticare Diagnosticul final al acidozei lactice se stabilește pe baza unei creșteri a nivelului de acid lactic în plasmă de peste mmol / l și a unei scăderi a pH-ului sângelui arterial sub , Nivelul glicemiei este ușor crescut sau normal Tratamentul se efectuează intravenos cu o soluție de bicarbonat de sodiu , % în cantitate de - l/zi, cu un grad extrem de acidoză, se utilizează o soluție de bicarbonat de sodiu , % Eliminarea acidozei este facilitată prin injectarea intravenoasă prin picurare a - ml de soluție % de albastru de metilen, precum și trizamină Terapia cu insulină se efectuează în doze mici în combinație cu o soluție de glucoză % Măsuri auxiliare în lupta împotriva șocului este infuzia de înlocuitori de plasmă Este necesară monitorizarea dinamică a parametrilor sângelui, cum ar fi pH-ul pCO pO, concentrația de acizi lactat și cetonici Coma hipoglicemică este o afecțiune acută care se dezvoltă cu o scădere rapidă a glicemiei și o scădere bruscă a utilizării glucozei de către creier Afecțiunile hipoglicemice se pot dezvolta, de asemenea, dintr-o varietate de motive la persoanele non-diabetice La pacienții cu diabet zaharat, coma hipoglicemică poate fi cauzată de factori precum o doză mare de insulină, o întârziere a alimentației sau creșterea activității fizice Tabletele hipoglicemice (derivați de sulfoniluree) pot provoca hipoglicemie, dar mult mai puțin frecvent decât terapia cu insulină Consumul excesiv de alcool poate avea, de asemenea, un efect hipoglicemiant pronunțat Patogeneza De importanță primordială este o scădere a utilizării glucozei de către celulele creierului, deoarece este cea mai sensibilă la o scădere a aportului de glucoză În urma unei lipse de glucoză în celulele creierului, hipoxia acută va bâjbâi, urmată de o încălcare a funcțiilor acestora, iar în viitor - degenerare și moarte În primul rând, funcția cortexului cerebral scade, în timp ce centrul respirator continuă să funcționeze mult timp după dispariția emisferelor cerebrale Odată cu funcțiile hipofizo-suprarenale rămase, mecanismele de protecție și compensare se activează imediat, în special , tonusul sistemului simpayu-suprarenal crește, și sunt eliberați în sânge hormonii contrainsulari: adrenalină, corticoiropină, cortizol, glucagon, somatotropină În cazurile ușoare, mobilizarea acestor factori este capabilă să oprească hipoglicemia fără intervenții terapeutice Clinica Acest tip de comă se dezvoltă acut, în câteva minute În cazuri tipice, brusc apare o senzație de slăbiciune, transpirație, tremur al mâinilor, dureri de cap, amețeli, senzație de frig, greață Precursori frecventi sunt parestezia buzelor, vârful limbii, tremurul bărbiei, diplopia și palpitațiile Apoi vine dezorientarea, comportamentul pacientului seamănă cu intoxicația alcoolică, caracterizată prin agresivitate Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tew, negativism, acțiuni nemotivate, refuz de a mânca Dacă nu se acordă ajutor pentru stoparea hipoglicemiei, în ciuda faptului că mecanismele compensatorii-adaptative proprii pot fi insuficiente, confuzia este înlocuită cu excitație motorie, se constată tulburarea de deglutiție, apar convulsii clonice și tonice Dar, pe măsură ce hipoglicemia se agravează, agitația psihomotorie este înlocuită cu stupoare și pierderea cunoștinței și se dezvoltă coma Un pacient în comă hipoglicemică este palid, pielea este umedă, se observă tahicardie, respirația este uniformă, turgența globilor oculari este normal, limba este umedă, nu există miros de acetonă În hipoglicemia severă, prelungită, respirația devine superficială, tensiunea arterială scade, se notează bradicardie, hipotermie Aceste afecțiuni sunt deosebit de periculoase la pacienții cu angiopatie diabetică, ateroscleroză, insuficiență coronariană cronică, deoarece pot fi complicate de accident cerebrovascular, accident vascular cerebral, hemiplegie, infarct, hemoragie retiniană Hipoglicemia frecventă și prelungită contribuie la dezvoltarea și progresia encefalopatiilor Hipoglicemia nocturnă este o afecțiune de care diabeticii sunt preocupați în mod special Ele se manifestă prin somn agitat, plin de coșmar și transpirație severă O caracteristică a hipoglicemiei cauzate de medicamentele sulfonilureice este un caracter prelungit Ele sunt de obicei provocate de administrarea de cloproamidă, glibenclamidă În copilărie, hipoglicemia se manifestă printr-o modificare a comportamentului copilului: devine iritabil, agresiv Una dintre manifestările hipoglicemiei nocturne poate fi enurezisul În practică, de cele mai multe ori, este necesar să se efectueze diagnosticul diferențial al comei hiperglicemice (cetoacidotice) și hipoglicemice Criteriile pentru diagnosticul diferențial al acestora!: sunt prezentate în tabelul Schema de tratament pentru coma hipoglicemică este prezentată în Tabelul După oprirea comei, trebuie efectuată corectarea terapiei hipoglicemice, a dietei și a regimului pacientului Diagnosticul diferențial al comei în diabetul zaharat este prezentat în tabelele și Tabelul Diagnosticul diferențial al comei cetoacidotice și hipoglicemice la pacienții cu diabet zaharat Semne de comă gotică cetoacidă Comă hipoglicemică Cauză Diagnostic pe diagnosticat, tulburări de dietă și medicamente, infecții, leziuni Supradozaj de insulină sau medicamente antidiabetice orale Reducerea aportului de carbohidrați după aportul de insulină, exerciții fizice excesive Capitolul Debut Treptat (secunde sau mai mult) Acut (minute, ore) Tensiunea arterială a scăzut Inițial a crescut, apoi a scăzut Colorarea pielii și a mucoaselor Palid La începutul hiperemiei Respirație Rar, profund, zgomotos Normal Umiditatea pielii Extrem de uscată Umed Turgența pielii Scăderea Normală Tonul mouse-ului Scăzut Inițial crescut, apoi redus Reflexe tendinoase Areflexia Scăzută la început, apoi crescută Glicemie crescută Reducere bruscă Miros în aerul expirat Acetonă Cetonemie Creștere bruscă Normală Miros respirator Acetonă Nu este specific Tabelul Regimul de tratament pentru coma hipoglicemică Grad de severitate Durata cursului Măsuri terapeutice Hipoglicemie ușoară (fără pierderea cunoștinței și care nu necesită asistență din partea unei alte persoane) - min Recepția de upeved (simple) ușor digerabile în cantitate de - XE: zahăr ( - bucăți, dizolvat în apă sau ceai), miere, dulceață ( - , linguri), sau ml suc de fructe dulci Dacă glicemia este cauzată de insulină cu acțiune prelungită, atunci suplimentați sau mâncați - carbohidrați digerabili XE (o bucată de pâine, linguri de terci) Hipoglicemie severă (cu/fără pierderea conștienței, dar care necesită ajutor de la o altă persoană) - minute - minute - minute Injectați intravenos - ml soluție de glucoză % intravenos, intramuscular sau subcutanat injectați ml glucagon (Glucogen Hypo-whale) sau s/c , - ml dintr-o soluție , % de clorhidrat de adrenalină Dacă starea de conștiență nu este restabilită, reintroduceți ml de soluție de glucoză % Infuzie intravenoasă prin picurare cu soluție de glucoză - % Primul nivel al glicemiei este peste mmol/l și starea de conștiență nerecuperată: • injectați intravenos - g manitol: • intravenos gruinoly mg dexametazonă la ore (pentru prevenirea edemului cerebral) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Tabloul clinic al diagnosticului diferențial al diferitelor tipuri de comă în diabetul zaharat Indicator Comă cetoacidă Comă hiperosmolară Comă acidă lactată Comă hipoglicemică Vârsta Oricare, mai des tineri Mai des vârstnici Vârstnici Oricare Dezvoltarea comei Treptat ( - zile), posibil - ore Treptat ( - zile) Mai des rapid Rapid Istoric Diabet nou diagnosticat sau diagnostic cunoscut, evoluție labilă a diabetului zaharat, diabet zaharat tip Diabet zaharat nou diagnosticat sau diabet zaharat tip tip în combinație cu boli însoțite de hipoxie Mai des diabet zaharat de tip I, tratament cu insulină Respirație de tip Kussmaul Frecvent superficială Tip Kussmaul Normal sau ușor rapid Starea pielii Uscăciune, scăderea turgenței Uscăciunea, scăderea turgenței este pronunțată Uscăciune Pielea este umedă Tonul globilor oculari Scăzut Scădere bruscă Scăzut ușor Crește TA Redusă, semnificativ redusă Semnificativ redusă, colaps Semnificativ redusă, colaps Normal Mirosul de acetonă din gură este pronunțat Acut sau ușor Absent Absent Puls rapid Rapid, moale Rapid, moale Rapid Semne clinice de deshidratare Suficient de pronunțată Sever pronunțată Puțin pronunțată Niciuna Diureză zilnică Poliurie Poliurie, transformându-se în oligurie Oligurie, anurie Normală Capitolul - Diabetul zaharat' și complicațiile acestuia Tabel Criterii de laborator pentru diagnosticul diferențial al diferitelor tipuri de comă în diabetul zaharat Indicele de comă Cetoacidotic Hiperosmolar Lakgatacidotic Hipoglicemiant Glicemie Creștere Creștere bruscă Normală sau crescută moderată Scădere bruscă Cetonsmie Creștere bruscă Normală sau moderată crescută Normală sau moderată crescută Normală pH-ul și bicarbonatul din sânge Scăzut Normal sau moderat redus Creștere bruscă Normală Ureea sanguină Normală sau semnificativ crescută Creștetă Moderat sau semnificativ crescut Normal Lactat din sânge Moderat crescut Normal sau moderat crescut Pustic crescut Normal Volumul sângelui circulant Scăzut brusc Scăzut brusc Normal sau moderat redus Normal Conținut de Na seric Normal sau moderat crescut P normal crescut brusc Conținut K' seric Normal sau redus Moderat redus Normal Normal Normal Osmolaritatea plasmatică Creștere Creștere semnificativă Normală sau moderată crescută Normal COMPLICAȚII CRONICE ALE DIABETULUI MELLITUS Complicațiile cronice ale diabetului zaharat sunt prezentate în Tabelul , Figura retinopatie diabetică Retinopatia diabetică este o complicație cronică cauzată de deteriorarea microvaselor retiniene Clasificarea retinopatiei diabetice este prezentată în tabelul Patogeneza Principalul factor în dezvoltarea și progresia retinopatiei este diabetul zaharat însuși cu hiperglicemia inerentă La momentul diagnosticării diabetului zaharat, retinopatia este detectată la % dintre pacienți, după ani - la %, după ani - la %, predominant o formă proliferativă (până la %) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Complicațiile cronice ale diabetului zaharat Modificări ale organului vederii: a) Retinopatie diabetică: ■ neproliferative ■ proliferative b) Cataracta ■ subcapsulare ■ nuclear (senil) Modificări față de nopți: a) Nefropatie diabetică ■ normoalbuminurie ■ microalbuminurie ■ proteinurie b) Leziuni inflamatorii ■ pielonefrită ■ abces perinefric ■ necroza papilară sau tuberculoasă a rinichilor Modificări ale sistemului nervos: I Stadiul subclinic al neuropatiei II Stadiul clinic: a) Leziuni ale sistemului nervos central ■ encefalopatie ■ mielopatie b) Afectarea sistemului nervos periferic ■ polineuropatia diabetică ■ mononeuropatie diabetică (leziune izolată a căilor nervilor cranieni sau spinali) ■ autonom (neuropatie vegetativă) Leziuni ale sistemului cardiovascular: a) boală cardiacă ischemică (CHD) b) cardiomiopatie c) boală cerebrovasculară d) sindromul piciorului diabetic (gangrena picioarelor) Leziune cutanată: a) dermopatie diabetică b) necrobioza lipoidică diabetică c) candidoza d) ulcere ale picioarelor și picioarelor Leziuni ale sistemului musculo-scheletic: a) sindrom de mobilitate articulară limitată (hiropatie diabetică, contractura Dupuytren) b) Imbinare Charcot c) demineralizarea osului Sindromul piciorului diabetic: a) formă ischemică b) formă neuropatică c) formă mixtă Capitolul Retinopatie neproliferativă (stadii incipiente) Micoolneurisme * $ Fig Complicații cronice ale diabetului zaharat (după F Netger) hemoragii petice de bumbac Exudat Îngustarea arteriolelor Retinopatie proliferativă Retinită hemoragică proliferativă masivă nefropatie diabetica Tabloul histologic al glomerulosclerozei diabetice În țările occidentale, diabetul zaharat este principala cauză de cronicizare [renal eșec Accident vascular cerebral ischemic datorat trombozei, de obicei din cauza rupturii plăcii în artera carotidă sau cerebrală Bolile de inima sunt responsabile de aproape % din decese pacienţii cu diabet infarct miocardic Atersmatoza aortei și vegway-ul acesteia Hiperglicemia cronică contribuie la glicarea proteinelor, perturbând structura stratului bazal al capilarelor, produsele finale și scufundările generează radicali liberi, compuși activi chimic care au un efect distructiv asupra structurii rețelei Glicație Secțiunea Boli ale sistemului endocrin hemoglobina îi afectează capacitatea de a transporta oxigen, ceea ce crește hipoxia retiniană Difuzia oxigenului este redusă și datorită edemului și îngroșării membranei bazale În retină este activat mecanismul poliol al metabolismului glucozei Consecința acestui lucru este acumularea în el de substanțe active osmotic, sorbitol și fructoză Se dezvoltă edemul retinian Hiperglicemia cronică, glicația proteinelor, acumularea de produse active osmotic, creșterea proceselor de peroxidare a lipidelor contribuie la perturbarea structurii stratului bazal al capilarelor, la scăderea numărului de pericite, la scăderea tonusului acestora, la creșterea numărului de endoteliocite , ceea ce duce la vasodilatație și formarea de microanevrisme Hipoxia retiniană și ischemia retiniană activează endoteliocitele Mitoza se intensifică în ele, migrează în matricea extracelulară, unde ulterior cresc vasele Factorii de creștere contribuie și ei la dezvoltarea retinopatiei Factorul de creștere a insulinei- , factorul de creștere hepatică, factorul de creștere endotelial vascular promovează neoplasmul și creșterea vasculară În vasele retinei, fluxul sanguin crește, presiunea intravasculară crește și permeabilitatea proteinelor prin endoteliu crește Proteinele sunt depuse în membrana bazală Tabelul Clasificarea retinopatiei diabetice (E Kohner, S Nuer, K Harrison, ) Retinopatie simplă (neexprimată) Microanevrisme, mici pete de hemoragie, prezența exsudatului compactat în spatele zonei maculare Nu există plângeri Retinopatie simplă cu maculopatie Exudație în regiunea centrală, ocluzie capilară, indurarea exsudatelor Plângerile sunt asociate cu încălcări în regiunea centrală Retinopatie preproliferativă Hemoragii retiniene mari multiple, anomalii microvasculare intraretinale (IRMA) Nu există pierdere a vederii Retinopatie proliferativă Neoplasme vasculare în nervul optic și în alte zone ale retinei Complicațiile sunt cauzate de deficiența vizuală Boală oculară diabetică progresivă Proliferare fibrovasculară severă, glaucom Reducerea semnificativă a vederii Clinica Principala consecință a retinopatiei diabetice este pierderea vederii Cauzele orbirii la pacienții cu diabet zaharat sunt: hemoragiile vitroase, opacitatea vitrosului, dezlipirea retinei, rupturile retinei, precum și maculopatia, rubeoza diabetică, glaucomul, dezvoltarea precoce a cataractei, edemul, atrofia, neuropatia nervului optic Vasele nou formate sunt foarte fragile și subțiri, ușor rupte în ocha Capitolul hy hemoragii țesutul conjunctiv germina cu formarea de fire vitroretiniene, contribuind la desprinderea prin tracțiune a retinei Hemoragia se dezvoltă brusc și pacientul orbește, adesea într-un ochi Pe măsură ce focalizarea hemoragiei este organizată, vederea se îmbunătățește, dar nu este complet restaurată Din cauza hemoragiilor frecvente, în corpul vitros apar benzi fibroase care se micșorează Maculopatia este neoplasme ale vaselor de sânge, hemoragii, edem în zona maculei Rubeoza irisului este un neoplasm al vaselor de sânge și a aderențelor dintre iris și cristalin Acest lucru contribuie la creșterea presiunii intraoculare și la dezvoltarea glaucomului Vederea redusă la pacienții diabetici este cauzată și de dezvoltarea timpurie a cataractei Deteriorarea cristalinului se datorează activării căii poliolgice a metabolismului glucozei în ea, acumulării de fructoză și sorbitol în ea Lentila se umflă, se pierde transparența fibrelor sale Pe lângă retinopatie, la pacienții cu diabet zaharat sunt frecvente și alte leziuni oculare Acestea sunt boli inflamatorii acute și cronice: blefarită, conjunctivită, orz, hatazion Posibilă pareză a mușchilor ochiului din cauza neuropatiei nervilor oculomotori Diagnostic Diagnosticul retinopatiei diabetice se bazează pe rezultatele unei examinări a fundului de ochi, oftalmoscopie Fundusul ochiului poate fi fotografiat și cu o cameră specială, documentând imaginea modificărilor la pacient Cel mai caracteristic semn oftalmoscopic al retinopatiei diabetice sunt microanevrismele - expansiunea și proeminența pereților capilari Odată cu extinderea capilarelor și microanevrismelor, sunt vizibile și capilarele goale și hemoragii de diferite dimensiuni Tratamentul retinopatiei Principala metodă de tratament este compensarea strictă a diabetului zaharat Un mijloc de stabilizare a retinopatiei este fotocoagularea cu laser Cu retinopatie proliferativă, hemoragii vitroase, se efectuează vitrectomia Prevenirea Compensație pentru diabet Examinarea oculisului o dată pe an în absența retinopatiei La primele semne de retinopatie, o examinare de către un oftalmolog la fiecare luni pefropagie diabetică Nefrospatia diabetică este o leziune specifică a vaselor renale în diabetul zaharat, însoțită de formarea glomerulosclerozei nodulare sau difuze, al cărei stadiu terminal se caracterizează prin dezvoltarea insuficienței renale cronice Incidența nefropatiei diabetice este de - % în diabetul zaharat de oră și semnificativ mai mică ( - %) la pacienții cu diabet zaharat de tip Vârful de dezvoltare a nefropatiei diabetice scade în medie la - de ani de la debutul diabetului zaharat Dacă pacienții cu diabet zaharat de tip nu prezintă semne de nefropatie timp de de ani de boală, atunci riscul apariției acesteia în Secțiunea Îngrijire studii ale sistemului endocrin mai departe este minim Explicați ego-ul / prin absența unei predispoziții genetice la nefropatie diabetică la un număr de pacienți În același timp, riscul de nefropatie crește în cazul unei tendințe la ganertensiune arterială Afectarea rinichilor la pacienții cu diabet zaharat apare din cauza dezvoltării microangiopatiei vaselor glomerulilor renali În primul rând, se manifestă prin extinderea capilarelor, creșterea presiunii în acestea, creșterea volumului fluxului sanguin și hiperfiltrare Aceste modificări se datorează în primul rând hiperglicemiei, care contribuie la extinderea capilarelor, la apariția anevrismelor și la scăderea capacității funcționale a pericitelor Ca urmare a modificărilor membranei bazale (o îngroșare semnificativă de - ori, apariția "fisurilor"), permeabilitatea acesteia crește, apare microalbuminuria și se dezvoltă activ fibroza Microalbuminuria este cel mai precoce predictor al deteriorării funcției renale Factorii de risc pentru dezvoltarea microalbuminuriei sunt prezentați în Tabelul Tabelul Factori de risc pentru dezvoltarea microalbuminuriei • Nivelul hemoglobinei glicate> %; • Gen masculin; • Durata diabetului de tip mai mult de ani (cu diabetul de tip , microalbuminuria este asociată cu o leziune primară a endoteliului glomerular și poate apărea cu mult înaintea diabetului); • Debutul diabetului de tip înainte de vârsta de de ani; • Ereditatea împovărată pentru hipertensiune arterială; • Polimorfismul genei enzimei de conversie a angiotensinei (kinaza de tip II); • Rata de filtrare glomerulară peste ml/min pentru diabetul de tip (pentru diabetul de tip nu este stabilit); • Lipsa rezervei renale functionale (diabet de tip ); • Hiperlipidemie; • Prezența retinopatiei; • Fumatul La inițiativa Uniunii Naționale Nefrologice din SUA în , au fost introduse conceptul de boală cronică de rinichi (cronică d*ease renală, CKD) și clasificarea stadiilor CKD Cel mai frecvent tip de boală cronică de rinichi este diabetul zaharat, care reprezintă % Pe baza ratei de filtrare glomerulară (GFR), există stadii de CKD care corespund în principal stadiilor de dezvoltare a nefropatiei diabetice propuse de CEMoecnsen, şi aprobate de OMS (Tabelul ) Capitolul Tabelul Etapele dezvoltării nefropatiei diabetice (după S E Mogensen, ) Etape Caracter clinico-laborator Momentul dezvoltării eu st Hiperfuncție Hiperfuncție Hiperfuzie Hipertrofie renală Normoalbuminurie mg/zi) Hipertensiune arterială După - ani V art Uremie Scăderea RFG Albuminurie Doza de dimineață (mcg/min) Pe zi (mg) Raport albumină/creatinină urinară (mg/mmol) Bărbați Femei > Diagnosticare La stabilirea unui diagnostic, se indică diabetul zaharat, tipul de CKD și stadiul acesteia conform CEMogensen și prezența microalbuminuriei (MAU) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Prin urmare, pentru a diagnostica nefropatia diabetică, este necesar: • studiul microalbuminuriei; • studiul proteinuriei (în analiza clinică generală a urinei și urinei colectate pe zi); • studiul sedimentului urinar (eritrocite, leucocite); • cercetarea creatininei și ureei serului sanguin; • studiul ratei de filtrare glomerulară (RFG) Metode pentru studiul microalbuminuriei: benzi de testare "Microl-test" (Hoffman La Roche), metode imunochimice (Hoffman La Roche, Kone, etc ), dispozitiv DCA- (Bayer) Metode de studiere a ratei de filtrare glomerulară: testul Reberg-Tareev (clearance-ul creatininei endogene pe zi) - norma este de - ml/min; metoda de calcul se efectuează conform formulei Cockcroft-Gault: pentru bărbați (normă - ml/min ): , ■ [( - vârstă (ani)) ■ greutate corporală (kg;] coovi creatinina (µmol/l) pentru femei (norma - ml/min): , • [( - vârstă (ani)) • greutate corporală (kg)] Creatinină sanguină (µmol/l) Screening-ul pentru nefropatia diabetică este prezentat în Figura Tratamentul nefropatiei diabetice În nefropatia diabetică este necesar un control glicemic atent Medicamentele hipoglicemiante acceptabile pentru utilizare la pacienții cu nefropatie diabetică (DM tip cu MAU) includ: glikvpdone (Glureporm), gliclazidă (Diabeon, Diabeton MR), glimepiridă (Amaryl), repaglinidă (Povonorm) Alte preparate comprimate nu sunt indicate pentru astfel de pacienți Pacienții cu nefropatie diabetică pronunțată și simptome de insuficiență renală cronică, indiferent de tipul de diabet, ar trebui să primească terapie cu insulină Trebuie amintit că la astfel de pacienți este posibilă o scădere a nevoii de insulină din cauza fenomenelor de anorexie și o scădere a capacității rinichilor de a distruge insulina, ceea ce necesită ajustarea constantă a dozei pentru a evita hipoglicemia În același timp, un număr de pacienți au o nevoie mare de insulină și o tendință la cetoacidoză În nefropatia diabetică, terapia antihipertensivă precoce este eficientă Dintre medicamentele antihipertensive, trebuie să se acorde prioritate inhibitorilor ECA, deoarece acțiunea lor vizează reducerea hipertensiunii transglomerulare Medicamentele din acest grup includ captopril, enalapril, moexipril, spirapril, lisinopril și altele Capitolul ir i Diabetul zaharat și complicațiile sale Blocanții receptorilor de angiotensină II nu au niciun avantaj clinic față de inhibitorii ECA Orez Screening pentru nefropatia diabetică Tratamentul nefropatiei diabetice se efectuează în funcție de stadiul microalbuminuriei (tabelul ) Neuropatie diabetică Neuropatia diabetică este o leziune a sistemului nervos în diabetul zaharat e Incidența neuropatiei diabetice variază de la - % la diabetul de tip nou diagnosticat până la - % la diabetul de tip nou diagnosticat La % dintre pacienți, verificarea formei subclinice de neuropatie contribuie la diagnosticul de DZ, iar cu o durată a bolii de peste ani, neuropatia diabetică este detectată la - % dintre pacienți Neuropatia diabetică apare ca urmare a unor tulburări metabolice tipic pentru diabetul zaharat și care duce la structural și funcțional Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Tratamentul nefropatiei diabetice in functie de din stadiul de microalbuminurie Primele etape: • Control atent glicemic (Hb Aic µmol/l ( , mmol/l) • Pe fondul hemodialiei pentru introducerea obligatorie a eritropoietinei Capitolul U modificări ale nervilor periferici Dintre numeroasele ipoteze ale patogenezei neuropatiei diabetice, se disting următoarele principale: sorbitol, mioinozitol, hemoreologice și prevalența proceselor de glicație proteică Principalele mecanisme fiziopatologice pentru dezvoltarea neuropatiei constau în influența totală a acestor factori În plus, microangiopatia vaselor nervoase duce la o scădere semnificativă a aportului de oxigen al metabolismului, ceea ce provoacă hipoxie Un rol deosebit îl au reacțiile autoimune, stresul oxidativ Identificarea principalelor grupe de tulburări neurologice în diabetul zaharat, conform acordului adoptat la San Antonio ( ), face posibilă stabilirea unui diagnostic de neuropatie diabetică, luând în considerare caracteristicile clinice, topografice și fiziopatologice (tabelul ) Principalele manifestări clinice ale neuropatiei diabetice sunt prezentate în Figura Tratament Se bazează pe cea mai stabilă compensare a metabolismului carbohidraților (Pb A c A MA) Scăderea vibrației durerii, sensibilitatea la temperatură * Ulcere neuropatice (nedureroase) (atunci când fluxul sanguin este păstrat) Ulcer neuropatic al călcâiului Ulcer neuropatic de deget (una dintre cele mai comune locații Fig Forma neuropatică a SDS (conform F sulf net) BOLI VASCULARE PERIFERICE Ulcere trofice Fără puls în arterele periferice ale picioarelor Cangrenă Fig Forma ischemică a SDS (dar F Netter) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Diabetul și sarcina Diabetul zaharat și sarcina sunt combinate în două situații clinice: diabetul zaharat gestațional (gestațional) și sarcina la pacientele cu diabet zaharat Diabetul de sarcină este o patologie comună Potrivit studiilor OMS, apare în trei cazuri la de sarcini Dacă această cifră este mai mică, atunci aceasta indică un diagnostic insuficient de activ al diabetului gestațional Deoarece diabetul gestațional este orice tulburare a toleranței la glucoză diagnosticată pentru prima dată în timpul sarcinii, acest diagnostic este stabilit la toate femeile însărcinate atunci când este detectată o toleranță la glucoză afectată Normalizarea completă a glicemiei are loc, de regulă, în două săptămâni de la finalizarea sarcinii Uneori este întârziată până la șase săptămâni Dacă hiperglicemia persistă după săptămâni, diabetul zaharat este diagnosticat mai des decât tipul , uneori tip În timpul sarcinii, apar modificări în metabolismul carbohidraților menite să asigure nevoile energetice și plastice ale fătului, asemănând la distanță cu patogeneza diabetului zaharat de tip Glucoza intră în făt prin mecanismul difuziei facilitate Concentrația de glucoză în plasma sanguină a fătului este cu , - , mmol / l mai mică decât în corpul mamei Prin urmare, glucoza intră în făt nestingherită și în mod constant Insulina mateoi nu intră în făt Din a -a săptămână de embriogeneză, pancreasul fetal începe să funcționeze cu o creștere a insulinei și glucagonului Pentru nevoile plastice ale fătului sunt necesari aminoacizi, care vin la acesta prin transfer activ În același timp, cantitatea de alanină din sângele mamei scade, activitatea gluconeogenezei în ficat scade și sinteza glucozei în acesta scade Ca urmare, eliberarea de insulină stimulată de glucoză și activarea lipolizei sunt reduse Un bazin de acizi grași liberi, trigliceride, crește în sângele mamei Acizii P-hidroxibutiric și acetoacetic Ele traversează liber placenta și sunt folosite de făt pentru a satisface nevoia de substanțe energetice și material plastic La o femeie însărcinată, există o scădere a eliberării insulinei la un stimul carbohidrat, atât în faza rapidă, cât și în cea lentă a secreției sale Aceasta prelungește hiperglicemia prandială maternă prin asigurarea unui aport suficient de glucoză către făt În cazul încălcării capacităților compensatorii-adaptative ale femeii binevenite, în ea se dezvoltă diabetul gestațional Diagnosticul diabetului gestațional trebuie efectuat prin screening, examinarea glicemiei la femeile însărcinate în perioada de - săptămâni Femeile însărcinate cu risc sunt supuse unei examinări obligatorii pentru depistarea diabetului gestațional (Tabelul ) O indicație pentru o examinare activă pentru diabetul gestațional este glicemia capilară a jeun de peste mmol / l O femeie însărcinată este supusă unui test de screening Are loc în orice moment al zilei nu neapărat pe stomacul gol Capitolul O femeie ia g de glucoză dizolvată în ml de apă O oră mai târziu, se prelevează sânge dintr-o venă și se determină nivelul de glucoză în ea Testul este negativ cu glicemie mai mică de , mmol/l Dacă glicemia este mai mare de , mmol/l, se stabilește un diagnostic de diabet Când glicemia este în intervalul , - , mmol/l, se efectuează un test de toleranță la glucoză de trei ore În același timp, gravida ține o dietă normală timp de trei zile fără restricție de carbohidrați consumați Apoi, după un post de ore, se examinează glicemia și se lasă să se ia g de glucoză dizolvată în ml apă cu adaos de suc de lămâie După , , ore se examinează glicemia Este posibil să se determine glucoza în plasma sanguină venoasă și în sângele capilar integral Femeia însărcinată în timpul studiului ar trebui să fie într-o stare calmă și să nu mănânce alimente Rezultatele glicemiei sunt comparate cu cele normative Pentru plasma sanguină venoasă, acestea sunt: pe stomacul gol - mai puțin de , mmol / l, după oră - mai puțin de , mmol / l, după ore - mai puțin de , mmol / l și după ore - mai puțin de , mmol / l / l Pentru sângele capilar, respectiv, - , - , - , mmol/l Dacă indicatori depășesc normativul, se stabilește diagnosticul de diabet gestațional Dacă din probe un singur indicator este peste normă, testul se repetă după săptămâni Tabelul Factori de risc pentru diabetul gestațional • Prezența diabetului la părinți sau rudele de primă linie • Diabetul gestațional în timpul sarcinilor anterioare • Obezitatea • Nașterea în trecut a fetușilor cu o greutate mai mare de kg • Nașteri morti în trecut • Polihidramnios • Glucozurie, determinată de mai mult de ori Când glicemia a jeun este mai mică de , mmol / l, unei femei însărcinate i se poate prescrie un tratament alimentar Se rezumă la excluderea din alimentație a carbohidraților simpli cu valoarea energetică a alimentelor în concordanță cu costurile energetice Se determină glicemia zilnică a jeun și la o oră după fiecare masă Eficacitatea terapiei dietetice este evaluată la o săptămână după începerea acesteia Tratamentul este considerat eficient, iar terapia dietetică este continuată ca metodă de tratament numai atunci când glicemia sângelui capilar de pe pâine prăjită este de până la , mmol/l, iar prandial - până la , mmol/l În alte cazuri, este prescrisă terapia cu insulină umană Necesarul zilnic aproximativ de insulină în primul trimestru de sarcină este de , - , U / kg, în al doilea - , U / kg, în al treilea - , U / kg Sunt posibile următoarele scheme de terapie cu insulină: utilizați numai insulină scurtă acțiune eric și cocking it la fiecare ore: o introducere după-amiaza Secțiunea Boli ale sistemului endocrin insulină cu acțiune scurtă ( % din doza zilnică), noaptea - un preparat de insulină cu o durată medie de acțiune ( %) Studiul glicemiei se efectuează zilnic: pe stomacul gol și dată pe fundalul unei mese Criteriile de tratament eficient sunt postul și normoglicemia prandială, absența hipoglicemiei și cetochuria În caz de hipoglicemie, doza de insulină injectată este redusă; în cazul keuse, cantitatea de carbohidrați din dietă este crescută La pacienții cu terapie dietetică, glicemia este examinată pe stomacul gol și după mese o dată pe săptămână Sarcina la pacientii cu diabet zaharat Modificările metabolice din corpul unei femei sănătoase au o direcție "diabetogenă" și sunt compensate prin mecanisme adaptative Pentru corpul unei femei cu diabet, sarcina nu este doar un stres metabolic, ci reprezintă și o anumită amenințare pentru corpul mamei și al fătului Complexul de posibile modificări patologice care apar la copiii născuți din mame diabetice se numește fetopatie diabetică Consecințele bolii fetale diabetice sunt prezentate în Tabelul Tabel Consecințele grave ale fegopatiilor diabetice • Malformații congenitale, macro și microsomie; • Sindromul de detresă respiratorie; • Hipoglicemie • Hipokaliemie, hipocalcemie • Risc crescut de diabet Copiii născuți din mame diabetice au un risc crescut de a dezvolta diabet Prin urmare, sarcina trebuie planificată cu atenție ținând cont de severitatea complicațiilor cronice ale diabetului la femei Limitările și contraindicațiile pentru sarcină la pacientele cu diabet zaharat sunt prezentate în tabelul Pacientul ar trebui să trateze în mod conștient compensarea diabetului zaharat și respectarea anumitor condiții care reduc amenințarea pentru ea și copilul ei nenăscut Acestea includ: compensarea stabilă a diabetului cu cel puțin luni înainte de concepție și în timpul sarcinii, igienizarea focarelor de infecție cronică înainte de sarcină, renunțarea completă la fumat și consumul de alcool în timpul sarcinii Tratamentul gravidelor cu diabet zaharat se efectuează numai cu insulină Observația obstetricală se efectuează până la de săptămâni de sarcină la fiecare săptămâni, după de săptămâni - săptămânal După de săptămâni de sarcină, pacienta este plasată într-un spital specializat în obstetrică, unde se efectuează o monitorizare amănunțită a stării fătului și a femeii Este de dorit să aduceți sarcina la - săptămâni Cu cât fructul este mai matur, cu atât mai mult Capitolul viabil Indicațiile pentru operația cezariană sunt: făt mare (peste g), prezentare podală, cicatrice pe mai ke, creșterea hipoxiei fetale, preeclampsie Tabel Limitări și contraindicații pentru sarcină la pacientele cu diabet zaharat Contraindicatii: • În progres! retinopatie daya • Nefropatie • Cardiopatie ischemică cu decompensare cardiacă • Asocierea diabetului zaharat cu tuberculoza activă Restricții (sarcina este nedorită): • Prezența diabetului la ambii soți • Nașterea copiilor cu malformații sau născuți morti în sarcinile anterioare • Prezența sângelui Rh negativ la un pacient cu diabet Dacă nașterea se efectuează prin canalul natural de naștere, atunci pacienta primește insulină cu acțiune scurtă, glicemia este determinată la fiecare oră Pe lângă alimente, dau g să bea o soluție de glucoză % pentru a menține glicemia în intervalul , - , mmol/l Cu glicemie mai scăzută, activitatea rhodesiană este slăbită (tabelul ) Tabelul Protocolul de perfuzie cu insulină și soluție salină în timpul travaliului Glicemie mmol/l Terapie cu insulină U/oră Soluție perfuzată ml/oră mai putin de , neadministrat nu administrat , - , , , - , , , , - , , , , - , , , , - , , , , - , , , mai mult de , Determinați prezența corpilor cetonici în urină Doza de insulină este crescută în funcție de glicemie Deoarece nou-născutul este expus riscului de hipoglicemie severă, copiii sunt lipiți cu o soluție de glucoză %, controlul glicemic este constant determinat Secțiunea Boli ale sistemului endocrin kemia Când nivelurile glicemice sunt sub normal, glucoza este administrată suplimentar intravenos Complicații chirurgicale la pacienții cu diabet zaharat Dacă un pacient cu diabet zaharat urmează să fie supus unei intervenții chirurgicale planificate, în ajunul acesteia, este necesar să se obțină compensarea absolută a diabetului zaharat, atunci când glicemia a jeun nu depășește , mmol / l, în timpul zilei nu depășește , mmol/l În cazul intervențiilor chirurgicale minore, nu sunt necesare modificări ale naturii tratamentului și nutriției pacientului Dacă pacientul nu reușește să ia medicamente hipoglicemiante orale, tratamentul este continuat în același regim Dacă intervenția chirurgicală urmează să fie efectuată cu utilizarea anesteziei și schimbarea dietei, atunci la toți pacienții, indiferent de tipul de diabet și de tratamentul anterior în perioada preoperatorie, diabetul este compensat cu terapie cu insulină Când dieta pacientului este normală după operație, pacientul nu ia cina seara înainte de operație, iar doza de insulină care i se administrează este redusă cu o treime Dimineața, pacientul nu ia micul dejun și nu i se administrează insulină În timpul operației și după aceasta, se efectuează nutriție parenterală, se administrează glucoză în doză de g pe oră și UI de insulină cu acțiune scurtă subcutanat Monitorizarea orară a glicemiei se realizează cu o corecție adecvată a dozei de insulină administrată În prezența proceselor purulente, nu este întotdeauna posibilă compensarea pacientului în perioada preoperatorie Focalizarea purulentă este o sursă de intoxicație și o nevoie crescută de insulină Prin urmare, se realizează scăderea maximă posibilă a glicemiei în aceste condiții, eliminarea tulburărilor de apă și electroliți, iar pacientul este supus unei intervenții chirurgicale După îndepărtarea focarului purulent și introducerea medicamentelor antibacteriene, de regulă, cetonuria dispare și nevoia de insulină exogenă scade Tratamentul se efectuează cu preparate de insulină cu acțiune scurtă cu determinarea glicemiei înainte de fiecare injectare de insulină Intervențiile chirurgicale urgente pentru indicații vitale se efectuează fără întârziere Corectarea glicemiei, tulburările hidro-electrolitice se efectuează în timpul resuscitării, ca în cetoacidoză Insulina se administrează subcutanat după metoda dozelor mici, în ritm de unitate pe oră Ilucoza se administrează intravenos în intervalul de g pe oră sub formă de soluție - - %, în funcție de necesarul de lichid Glicemia se determină din oră și doza de insulină administrată este ajustată după cum este necesar Trebuie amintit că, odată cu administrarea constantă de insulină, modificările metabolice din organismul pacientului nu vor fi agravate CAPITOLUL BOLI TIROIDEI Glanda tiroidă (TG) este situată pe suprafața frontală a gâtului, între cartilajul tiroidian și - inele traheale Este format din lobii drept și stângi, legați printr-un istm Lungimea fiecărui lob al glandei este de , - cm, lățimea este de , - cm, grosimea este de - , cm Masa glandei la un nou-născut este de - g, la un adult - - g masa glandei tiroide se noteaza in perioada pubertatii, treptat (dupa varsta de de ani) se estompeaza Unitatea structurală și funcțională a glandei tiroide este foliculul Aceasta este o bulă de formă rotundă sau ovală cu dimensiuni de , - mm Pereții foliculilor sunt căptușiți cu un singur strat de celule epiteliale (tireocite, celule A) Vârful tirocitei este îndreptat în lumenul foliculului, baza se află pe membrană Structura tirocitelor este determinată de starea lor funcțională În condiții normale, acestea sunt celule ale unui epiteliu cubic, cu activitate crescută - cilindrice, în cazul activității scăzute - plate Partea apicală a tirocitei conține următoarele enzime: tiroperoxidază, aminopeptidaze; este capabil să genereze peroxid de hidrogen necesar pentru biosinteza hormonilor tiroidieni În partea bazală a tirocitei există receptori pentru tirotropină - de foliculi formează un lobul al glandei, lobulii sunt separați unul de celălalt prin punți de țesut conjunctiv Pe lângă celulele foliculare, există celule parafoliculare (celule C) în glanda tiroidă Ei produc calcitonina, un hormon care reglează homeostazia calciului Sub influența sa, calciul pătrunde în oase, inhibă și resorbția osoasă Celulele B pot fi găsite și în glandă; ele conțin amine în compoziția lor Cavitatea fiecărui folicul este umplută cu un coloid format din tiroglobulină, o glicoproteină iodata Coloidul, în plus, conține enzime, lipide, vitamine, aminoacizi, monozaharide, compuși anorganici și o cantitate mică de ARN Procesele de sinteză a tiroglobulinei și iodarea acesteia au loc simultan Pentru a asigura iodarea hormonilor tiroidieni, în corpul uman se acumulează până la - mg de iodură Iodul în forme organice și anorganice pătrunde în corpul uman cu apă și alimente În intestin, iodul este absorbit sub formă de ioduri și este transportat prin tot corpul cu fluxul de sânge, concentrându-se în principal în glanda tiroidă cu o rată de μg pe oră Sursele mobile de ioduri sunt mucoasa gastrică, glandele mamare, salivare, unde concentrația lor este de - de ori mai mare decât în plasmă Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Există etape în biosinteza hormonilor tiroidieni: absorbția iodurilor de către glanda tiroidă, organizarea iodului, condensarea acestuia cu tirozină și eliberarea acestuia Tirocitul absoarbe iodurile din plasma sanguină în raport cu un gradient de concentrație Acesta este un proces activ, dependent de energie, care este susținut de ATP și stimulat de tirotropină Iodarea tirozinei are loc sub influența tiroperoxidazei cu participarea peroxidului de hidrogen Astfel, iodul activat se combină cu aminoacidul tirozină pentru a forma monoiodotirozină și diiodotironina Etapa finală în formarea hormonului este condensarea monoiodotirozinei și diiodotironinei în triiodotironină și triiodotironină (tiroxină) Acesta este un proces activ, care are loc și sub influența tiroleroxidazei Astfel, peroxidaza este o enzimă necesară pentru toate etapele sintezei hormonilor tiroidieni Tiroperoxidaza are proprietățile unui antigen microzomal; împotriva acestuia se pot forma anticorpi, al căror titr crește odată cu tiroidita autoimună Acțiunea fiziologică a hormonilor tiroidieni este asociată cu triiodotironina, care este de - ori mai activă decât tiroxina Aproximativ % din triiodotirinină se formează în glanda tiroidă, % - din tiroxină, datorită deiodarii acesteia sub influența enzimelor (deiodaza) Hormonii tiroidieni produc un efect cu mai multe fațete asupra organismului, afectând metabolismul în toate organele și țesuturile unei persoane Ele stimulează termogeneza, îmbunătățesc absorbția de oxigen și procesele oxidative în organism, susțin funcționarea centrului respirator, măresc contractilitatea miocardică și motilitatea intestinală, cresc eliberarea de eritropoietina și eritropoieza Un nivel normal de hormoni tiroidieni este necesar pentru sinteza tuturor proteinelor structurale ale organismului În concentrații fiziologice, hormonii tiroidieni intensifică procesele sintetice, în exces - procesele de catabolism Sub influența hormonilor tiroidieni, se realizează creșterea și diferențierea organelor și țesuturilor În cazul lipsei de hormoni tiroidieni la o persoană, dezvoltarea fizică și mentală este întârziată, diferențierea sistemului nervos central și a scheletului este perturbată Reglarea hipotalamo-hipofizară a funcției tiroidei se realizează sub influența tireoliberinei hipotalamice asupra ireotroginei hipofizare Tirotropina este o glicoproteină formată din două subunități (a și P) Tirotropina îmbunătățește creșterea glandei tiroide și biosinteza hormonilor din aceasta Reglarea se realizează prin feedback, atunci când un exces de hormoni tiroidieni în sânge inhibă eliberarea de tirotropină de către glanda pituitară Sinteza tirotropinei este influențată și de alți compuși și hormoni activi fiziologic Somatotropina și dopamina inhibă eliberarea de tirotropină Catecolaminele și prostaglandina E stimulează direct gireocitele și promovează eliberarea hormonilor tiroidieni Capitolul EUTIREOID (NETOXIC) SOB DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Gușă - o creștere a dimensiunii glandei tiroide (TG) Este considerată mărită dacă dimensiunea lobilor săi este mai mare decât dimensiunea falangei terminale a degetului mare al pacientului Mărimea glandei tiroide este determinată în timpul examinării, palpării și măsurării volumului acesteia în timpul ecografiei Pentru examinarea vizuală și palpativă a glandei tiroide se utilizează clasificarea dimensiunii acesteia, aprobată de Organizația Mondială a Sănătății în (Tabelul ) Tabelul Clasificarea dimensiunii glandei tiroide (OMS, ) • grad - gusa nu este vizibila si nu este palpabila; • Grad I - gusa este palpabila, dar nu vizibila; sau unul sau mai mulți ganglioni sunt palpabili în glanda tiroidă; • Gradul II - gusa este palpabila si vizibila ochiului Dimensiunile gușii conform clasificării OMS ( ) sunt prezentate în Tabelul Tabelul Mărimi gușă în funcție de clasificare OMS ( ) • O - fără gușă • Ia - Glanda tiroidă este palpabilă, dimensiunea lobilor ei este mai mare decât dimensiunea falangei terminale a degetului mare al pacientului, dar nu este vizibilă • Іb - glanda tiroidă este palpabilă, se vede în cazul înclinării capului înapoi; sau există noduri în glanda tiroidă chiar și cu dimensiunea ei normală • II - glanda tiroidă este vizibilă în poziția normală a capului • III - gușă mare, care este vizibilă la o distanță de m Dimensiunile glandei tiroide sunt cel mai precis determinate prin determinarea cu ultrasunete a volumului acesteia Gușa este o mărire a glandei tiroide de peste cm la femei și mai mult de cm la bărbați, precum și o creștere a depășirii limitei superioare a indicatorilor corespunzători pentru o anumită vârstă la copii O creștere a dimensiunii glandei tiroide este caracteristică gușii netoxice (endemică, sporadică, nodulară), gușii toxice, tumorilor glandei tiroide, tiroiditei Secțiunea Boli ale sistemului endocrin CARENTA DE IOD SI GUSA ENDEMICA ICD-X: E Boli tiroidiene asociate cu deficit de iod E Gușă difuză (endemică) asociată cu iod nu este suficient față în față cu gyu E Gușă multinodulară (endemică) asociată cu deficit de iod E Hipotiroidism subclinic datorat deficitului de iod DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Bolile carente de iod sunt afectiuni patologice cauzate de scaderea aportului de iod Acest grup de boli include hipotiroidismul cu deficit de iod, gușa eutiroidiană difuză, gușa eutiroidiană nodulară și multinodulară, autonomia funcțională a glandei tiroide (Tabelul ) Tabelul Afectiuni cu deficit de iod ale glandei tiroide • Hipotiroidism cu deficit de iod • Gusa eutiroidiana difuza • Gușă eutiroidiană nodulară și multinodulară • Autonomia functionala a glandei tiroide ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Principala cauză a endemiei gusei este epuizarea iodului din mediul extern O regiune este numită endemică pentru gușă atunci când mai mult de % dintre locuitorii acestei zone au gușă Deoarece această gușă este asociată cu anumite provincii geoendemice, unite prin conținutul de iod din mediul extern, a fost numită endemică Regiunile geografice sunt sărace în iod, inclusiv munți, poalele dealurilor, câmpiile inundabile ale râurilor mari, pădurile cu soluri podzolice Potrivit OMS ( ), aproximativ de milioane de locuitori ai Pământului ( % din populația lumii) suferă de gușă cu deficit de iod, iar aproximativ , miliarde de oameni sunt expuși riscului de a dezvolta deficiență de iod Iodul este unul dintre bioelementele vitale Este determinată în toate organismele vii fără excepție Compușii de iod se dizolvă în apă și se acumulează în cantități mari în mări și oceane De la suprafața lor, fluxurile de vânt se răspândesc în jurul planetei și cad în sol cu precipitații Cantitatea de iod din sol depinde de tipul acestuia În solurile de cernoziom, alumină și kashgan, conținutul de iod ajunge la µg/g în solurile nisipoase și subzoare Capitolul cu frunze - până la microni Din sol, iodul intră în apele subterane și este consumat de oameni cu apa potabilă Conținutul de iod din puțuri și rezervoare deschise în intervalul de - µg/l poate provoca un grad ușor de endemie de gușă, - µg/l - mediu și mai puțin de µg/l - sever Spectrul predominant al bolilor de deficit de iod cu aport diferit de iod este prezentat în Tabelul Tabelul Spectrul predominant al bolilor de deficit de iod cu aport diferit de iod Deficit de iod Spectrul IDD median al iodurii Grave Forma usoara: Apar mobilitatea, gândirea încetinită, umflarea feței, bradicardia Capacitatea de lucru a pacienților este păstrată > Severitate moderată: Bradicardie, piele uscată, constipație persistentă, anemie, meno- și metroragie, somnolență, letargie, iritabilitate nemotivată Performanța este redusă > Forma severă de hipotiroidism: Umflarea semnificativă a întregului corp (mixedem), pielea este palidă, icterică, uscată, descuamată abundent, constipație persistentă, aspră, voce joasă, bradicardie În hipotiroidismul sever, poate apărea comă hipotiroidiană comă hipotiroidiană Cauza dezvoltării sale este hipotiroidismul netratat La dezvoltare contribuie hipotermia, bolile respiratorii, intervențiile chirurgicale, anestezia, intoxicațiile alimentare și medicamentoase Secțiunea Boli ale sistemului endocrin medicamente care deprimă activitatea nervoasă superioară (neuroleptice, tranchilizante, hipnotice) În patogeneza comei hipotiroidiene, factorii conducători sunt: hipercapnia și hipoxia, dezechilibrul hidro-electrolitic, hipotermia Hipoxia este cauzată de hipoventilația pulmonară Acest lucru este facilitat de obezitate, edem al corpului, prezența hidrotoraxului, ascită, edem mucinos al alveolelor Excursiile toracice sunt reduse din cauza unei slăbiri a tonusului mușchilor respiratori și a tulburărilor în procesele de conducere neuromusculară Mișcarea lichidului în patul extravascular duce la tulburări hidro-electrolitice Debitul plasmatic redus și capacitatea de filtrare a rinichilor Hipotermia este promovată de o scădere a producției de energie și o creștere a transferului de căldură prin dilatarea capilarelor periferice din cauza hipercapniei Coma se dezvoltă treptat În primul rând, slăbiciunea, apatia, somnolența cresc, mișcările încetinesc În absența unui tratament adecvat, pacienții cad într-o stupoare, transformându-se în comă Ipotiroidismul și sarcina, Hipotiroidismul are un efect negativ asupra capacității fertile a unei femei % dintre femeile cu hipotiroidism primar au hiperprolactinemie și hiperprolactinemie hipogonadism Oupyadiya este blocată și aceasta este cauza infertilității Pe măsură ce hipotiroidismul este compensat, hiperprolactinemia dispare și femeia poate rămâne însărcinată Cu hipotiroidismul stabilit, sarcina trebuie planificată Fertilizarea trebuie efectuată pe fundalul eutiroidismului stabil cu un conținut normal de tirotropină în plasma sanguină După stabilirea faptului de sarcină, doza de L-tiroxină este crescută cu - % În aceste condiții, sarcina decurge fără complicații, se naște un copil sănătos Dacă hipotiroidismul este diagnosticat pentru prima dată în timpul sarcinii, este necesar să se prescrie imediat L-tiroxină în doză de - mcg La fiecare - săptămâni, se examinează conținutul de tiropopină și se coordonează doza de L-tiroxină hipertiroidism la copii Semnele clinice ale hipotiroidismului depind de vârsta de debut și de durata cursului Hipotiroidismul se manifestă ca o întârziere a dezvoltării fizice, mentale, sexuale Copiii cu hipotiroidism congenital imediat după naștere nu dau impresia că sunt bolnavi Singurul lucru care îi deosebește este greutatea corporală crescută, care se datorează edemului Prelungirea icterului fiziologic și vindecarea tardivă a plăgii ombilicale sunt caracteristice Dificultățile de hrănire pot fi, de asemenea, atribuite semnelor timpurii Copiii au pofta de mancare, sug si inghit prost, copiii au adesea constipatie, abdomenul este marit, umflat, adesea hernie ombilicala Bebelușii sunt letargici, dorm aproape constant, plânsul lor este nepoliticos Dacă hipotiroidismul nu este diagnosticat înainte de vârsta de - luni, atunci apar trăsăturile sale caracteristice: întârzierea creșterii, dezvoltarea psihofizică, modificări trofice ale pielii Pielea este uscată, acoperită cu solzi cu o tentă gălbuie, rece la atingere Pe măsură ce se dezvoltă edemul mucinos Capitolul fisurile palpebrale devin inguste, fata devine amimica, limba creste, cade din gura Activitatea mentală a copiilor este perturbată Devin letargici, indiferenți, pot zace ore în șir în scutece umede, nu țipa, ko Da, flămând, nu mă interesează jucăriile Copiii cu întârziere încep să stea, să meargă, să nu contacteze Dinții erup târziu Creșterea este întârziată, proporțiile corpului devin aceleași ca în osteocondrodisplazie Formarea scheletului facial se modifică - se formează o punte largă a nasului, un nas scurt Izvoarele se închid târziu O fontanel mare poate fi deschisă până la - ani Dezvoltarea nucleelor de osificare este întârziată Modificările sistemului cardiovascular sunt caracteristice: bradicardie, surditate a zgomotelor cardiace, creșterea dimensiunii acestuia, creșterea tensiunii arteriale diastolice Dezvoltarea sexuală încetinește Se determină hipoplazia persistentă a testiculelor, ovarelor, uterului Odată cu începerea timpurie a terapiei de înlocuire specifice, toate modificările sunt inversate Hipotiroidismul la persoanele în vârstă și senile La adulți, hipotiroidismul se dezvoltă ca urmare a atrofiei glandei tiroide în tiroidita autoimună (hipotiroidism spontan, idiopatic) Boala se dezvoltă lent Pacientul însuși și cei din jur nu percep starea lui ca pe o boală, ci ca pe manifestări ale bătrâneții Pacienții sunt îngrijorați de constipația persistentă, sforăitul puternic, edemul periferic Semnele indirecte ale hipotiroidismului includ: anemie persistentă, hipercolesterolemie, VSH crescut DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Hipotiroidismul este diagnosticat prin manifestările sale clinice și rezultatele studiilor asupra hormonilor din plasma sanguină Caracteristică este o scădere a triiodotironinei din sângele periferic, tiroxină, o creștere a tirotropinei Cel mai revelator este determinarea tiroxinei, deoarece este sintetizată în glanda tiroidă Conținutul fracțiilor totale și libere de tiroxină scade Deoarece rata tiroxinei este foarte variabilă, este întotdeauna necesar să se determine tirotropina Creșterea acestuia indică hipotiroidism Cu o creștere a tirotropinei peste nerma și a nivelurilor normale de tiroxină, se vorbește de hipotiroidism latent Un indicator indirect al hipotiroidismului este o creștere a timpului reflex al tendonului lui Ahile La persoanele sănătoase, acest timp variază de la ± ms Examinarea cu ultrasunete a glandei tiroide poate evidenția atrofia acesteia, semne de tiroidite autoimune, formarea de gușă a organului Criteriile de diagnostic pentru hipotiroidism sunt prezentate în Tabelul Pentru a detecta hipotiroidismul congenital, se ia o picătură de sânge și se aplică o hârtie de filtru special pregătită, apoi se usucă și se examinează prin imunofluorescență Când conținutul de tirotropină este mai mare de μU / ml, este necesar să se examineze sângele venos Dacă conţinutul Distribuit Boli ale sistemului endocrin tirotropină mai mare de μb/ml, probabilitatea de hipotiroidism este destul de mare Când conținutul de tirotropină este mai mare de μU / ml, hipotiroidismul este aproape sigur, este necesar să se efectueze imediat studiul și, fără a aștepta rezultatele acestuia, să se prescrie imediat L-tiroxină Tabelul Criterii de diagnostic pentru hipotiroidism • Manifestări clinice caracteristice (fig , tab ) • Date de laborator: ° Scăderea nivelului de tiroxină și triiodotironină ° Creșterea nivelului de tirotropină • Diagnosticare instrumentală: ° Modificări ale ultrasunetelor: o scădere a dimensiunii glandei tiroide, semne de tirezidite autoimune, gușă ° Creșterea timpului reflexului tendonului lui Ahile (în mod normal ± ms) • Prezența factorilor de risc pentru hipotiroidism: ° Vârsta peste de ani; ° Gușă toxică în istorie; ° Tiroidita în istorie; ° Prezența bolilor autoimune la pacient și în rândul rudelor apropiate: boala Addison, diabet zaharat tip , anemie pernicioasă, reumatism, artropatie degenerativă, dermatomiozită; ° Tratarea litiului cu carbonat, preparate care conțin iod; a Iradierea capului și gâtului La copiii la termen, sângele dintr-o venă pentru studiul tiroxinei, triiodotironinei și tirotopinei este colectat în a -a- -a zi de viață, la copiii prematuri - pe - zile Pentru diagnosticul de comă hipotiroidiană, este necesar să se țină cont de prezența hipotermiei și aspectul caracteristic al pacientului, stabilirea faptului de intervenții chirurgicale asupra glandei tiroide, tratamentul cu iod radioactiv Confirmarea indirectă a diagnosticului - anemie, VSH crescut, hipercolesterolemie, hiperlipidemie hipercalcemie, hiponatremie, hipoglicemie Pe ECG - bradicardie, aritmii, blocarea sistemului de conducere al inimii, scăderea tensiunii, prelungirea intervalelor RR, PQ DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Diagnosticul diferenţial al hipotiroidismului este prezentat în Tabelul Capitolul Tabel Diagnosticul diferențial al hipotiroidismului și simptomelor bolilor homo-like Simptom/indicator Boală/stare clinică Caracteristici cheie Caracteristici ale hipotiroidismului Edem Nefrită cronică, pielonefrită cronică cu insuficiență renală Proteinurie În sedimentul urinar, eritrocite, leucocite, cilindri Conținutul de creatinină și uree din sânge crește Regresia simptomelor sub influența tratamentului cu hormoni tiroidieni Edem IHD cu insuficiență cardiacă Edem ușor, în creștere până la sfârșitul zilei, tahicardie, semne ECG de hipertrofie ventriculară stângă Eficacitatea clinică a inhibitorilor ECA, diuretice Edem solid Ineficacitatea diureticelor Efectul clinic al terapiei de substituție cu hormoni tiroidieni Paloare Anemia Paloare Scăderea hemoglobinei, eritrocite în sânge Scăderea hormonilor tiroidieni, creșterea tirotropinei Efectul terapiei de substituție Creșterea timpului de reflex al tendonului lui Ahile Polineuropatia periferică în diabetul zaharat Sindromul hiperglicemiei cronice Clinica de hipotiroidism Alcoolism cronic Abuzul de alcool Intoxicare cu plumb, mercur, arsenic Boala vibrațiilor Stabilirea faptului de intoxicație sau lucru cu mecanisme de vibrație Scăderea capacității de absorbție a iodului a glandei tiroide Tiroidită subacută Glanda tiroidă mărită, dureroasă, semne de inflamație Conținutul de tiroxină în plasma sanguină este normal sau ușor crescut Conținut scăzut de tiroxină în plasma sanguină TRATAMENT Hipotiroidismul este tratat cu analogi sintetici ai hormonilor tiroidieni: L-tiroxina si L-triiodotironina Există, de asemenea, preparate combinate de L-tiroxină cu L-triiodotironină și iodură de potasiu (Tabelul ) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Preparate combinate de L-tiroxină • Thyreocomb ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină, mcg iodură de potasiu) • Tireotom ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină) • Tireotom-forte ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină) • Novotiral ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină), • Euthyrox , , , , , mcg de levotiroxină Cel mai utilizat medicament este L-tiroxina Medicamentul administrat oral este absorbit rapid, biodisponibilitatea sa este de - % din doza administrată Se acumulează în organele și țesuturile corpului, creând un depozit stabil al medicamentului Timpul de înjumătățire al medicamentului este de zile Doza acceptată este eliminată complet dintr-un organism în săptămâni Doza estimată de L-tiroxină pentru adulți este de , - , mcg/kg/zi Tratamentul începe cu ! din doza calculată, dublându-se la fiecare săptămâni, crescând treptat până la doza terapeutică eficientă necesară În practică, tratamentul începe cu micrograme de L-tiroxină pe zi, crescând la - micrograme pe zi Întreaga doză se ia dimineața, după micul dejun Eficacitatea tratamentului este evaluată prin regresia semnelor clinice și normalizarea conținutului de tirotropină în plasma sanguină Simptomele hipotiroidismului dispar complet după - luni de la începerea tratamentului În ciuda faptului că revărsatul în pericard, cavitățile pleurale și abdominale persistă mult timp, nu este necesar să se utilizeze diuretice și ar trebui să se obțină o compensare stabilă a hipotiroidismului Tratamentul hipotiroidismului la copii Doza aproximativă de L-tiroxină pentru copiii cu vârsta sub an este de mcg / kg / zi, - ani - - mcg / kg / zi Copiilor sub luni li se prescrie mcg pe zi, până la an - , mcg / zi, - ani - mcg, - ani - - mcg, după ani - mcg pe zi Tratamentul comei hipotiroidiene Principiile tratamentului comei hipotiroidiene sunt prezentate în tabelul Tabelul Tratamentul comei hipotiroidiene > Eliminarea deficitului de hormoni tiroidieni > Prevenirea insuficientei suprarenale > Prevenirea hipoglicemiei > Prevenirea hiponatremiei > Îmbunătățirea ventilației pulmonare > Eliminarea treptată a hipotermiei Medicamentul de elecție pentru coma hipotiroidiană este L-triiodotironina Daca pacientul inghite, il ia singur, daca nu se injecteaza Ochii b Boli ale glandei tiroide printr-un tub ( mcg de medicament la fiecare ore) După apariția semnelor de acțiune a medicamentului (ritm cardiac crescut, febră), medicamentul este prescris în doză de mcg pe zi L-tiroxina poate fi, de asemenea, utilizată Este prescris într-o doză zilnică de - mcg, care este împărțită în părți și luată la fiecare ore Pe măsură ce starea clinică se îmbunătățește, doza este redusă de la media terapeutică ( - mcg pe zi) Pentru a preveni insuficiența suprarenală, se administrează hidrocortizon mg o dată, apoi mg la fiecare ore Soluția de glucoză % este de asemenea injectată intravenos Pentru a preveni hiponatremia, se administrează intravenos ml dintr-o soluție de clorură de sodiu % Pacienții sunt acoperiți cu o pătură fără soіrevaliya suplimentară Temperatura corpului crește treptat în - de ore TIROIDITA ICD-X: E Tiroidită E Tiroidită acută E Tiroidită subacută E Tiroidită autoimună DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Tiroidita este o boală inflamatorie a glandei tiroide, cu patogeneză și etiologie diversă Sunt acute, subacute și cronice (tabelul ), Tabelul Clasificarea* tiroiditei • Tiroidită acută n Purulent ° Nepurulent • Tiroidită subacută • Tiroidită cronică ° Autoimună ° Invazivă (tiroidită fibroasă Riedel) ° Forme nedureroase TIROIDITA ACUTĂ PURULENTĂ Etiologie și patogeneză Extrem de rare Factorul etiologic al acestei tiroidite este bacteriile (streptococi, stafilococi, Secțiunea Boli ale sistemului endocrin salmonella, escherichia, uneori ciuperci, de exemplu, agentul cauzator al coccidiozei) Agenții patogeni intră în glandă pe cale hematogen, limfogen, din mediul extern în cazul unei leziuni a glandei Inflamația purulentă a glandei tiroide se manifestă prin hiperemie, celule mici, infiltrație polinucleară, descamație și vacuolizare a epiteliului folicular În parenchimul glandei poate exista formarea de abcese Clinica Boala începe acut Se manifestă clinic prin durere acută în zona scuturilor glandei veninoase Durerea se intensifică la înghițire, la întoarcerea capului, radiind la gât, urechi, maxilarul inferior Temperatura corpului crește la °C, bătăile inimii se intensifică Cele mai dureroase la palpare sunt zonele lezate ale glandei Odată cu formarea abceselor, se determină o fluctuație Puroiul poate pătrunde în mediastin, ceea ce este foarte nefavorabil din punct de vedere prognostic Diagnosticul bolii se stabilește pe baza datelor clinice, de laborator și instrumentale (ultrasunete) Leucocitoză caracteristică cu o deplasare la stânga, o creștere a VSH Conținutul de hormoni din glanda tiroidă nu se modifică Capacitatea de absorbție a iodului a organului este normală Ecografia în glanda tiroidă este determinată de una sau mai multe cavități hipoecogene rotunjite La scintigrafie, zonele afectate nu absorb radiofarmaceutic Diagnosticul diferențial se realizează cu toate bolile care sunt însoțite de durere și umflături de-a lungul suprafeței anterioare a gâtului Acestea sunt tiroidita subacută, flegmonul gâtului, hemoragiile la nivelul chistului tiroidian, cancerul tiroidian, infecțiile straturilor profunde ale gâtului, inflamația chisturilor bronhogenice Tratamentul se efectuează cu antibiotice cu spectru larg, în prezența unui abces, se puncționează sub control cu ultrasunete și se drenează TIROIDITA ACUTĂ NONPUURENTĂ Etiologie De asemenea, rar De obicei, cauzată de leziuni ale glandei tiroide prin radiații din cauza absorbției iodului radioactiv în timpul accidentelor la instalațiile nucleare, utilizarea iodului radioactiv pentru tratarea gușii toxice Clinica Pacienții dezvoltă durere de-a lungul suprafeței anterioare a gâtului, tensiunea glandei tiroide și crește temperatura corpului Apar simptome de tireotoxicoză: tahicardie, tremor de mână, transpirație, uneori o criză de tireotoxicitate Diagnosticul se stabilește în funcție de manifestările clinice și de faptul de afectare prin radiații a glandei tiroide Tratament Glucocorticoizi, [ -blocante adrenergice, medicamente tireozatice Capitolul TIROIDITA SUBACUTĂ Tiroidita subacuta (str : tiroidita de Quervain, tiroidita virala, tiroidita granulomatoasa, tiroidita cu celule gigantice) este o boala inflamatorie acuta a glandei tiroide cauzata de o infectie virala Etiologie și patogeneză Cel mai adesea, tiroidita este cauzată de adenovirusuri, virusuri Coxsackie, oreion, gripă, mononucleoză, ECHO - virusuri, virusul Epstein-Barr Asocierea cu infecțiile virale este evidențiată în practica clinică, deoarece manifestările tiroiditei subacute încep adesea la câteva săptămâni după boala respiratorie gerensegg Din cauza inflamației, distrugerea foliculilor are loc odată cu eliberarea conținutului lor în sânge Conținutul de tiroxină, triiodotironină, tiroglobulină crește în sânge Hipertiroxina blochează secreția de tirotropină, în urma căreia se dezvoltă faza tirotoxică a tiroiditei subacute Din cauza scăderii secreției de tirotropină, tirocitele intacte nu sintetizează hormoni tiroidieni, iar după - luni se dezvoltă hipotiroidismul granzitor, care se numește stadiul hipotiroidian al tiroiditei subacute Datorită distrugerii foliculilor, în locul lor apare fibroza Cu o răspândire semnificativă a procesului, se poate dezvolta hipotiroidismul adevărat Clinica Boala apare acut, la scurt timp după o boală respiratorie acută Se manifestă prin creșterea temperaturii corpului, durere pe suprafața anterioară a gâtului Durerea dă la spatele capului, urechile, maxilarul inferior, agravată prin înghițire Pacienții sunt îngrijorați de tahicardie, transpirație, tremor de mâini, creșterea slăbiciunii Cu o examinare directă a pacienților, este detectată o creștere a temperaturii corpului, tahicardie inadecvată acestei creșteri, transpirație, tremor mâinii Oftalmopatia nu este tipică La palpare, glanda tiroidă este dureroasă, difuză sau locală În cursul clinic al tiroiditei acute se distinge o fază acută, care durează - săptămâni Cu acesta, pot fi observate fenomenele de tireotoxicoză Cand procesul inflamator se diminueaza, incepe faza de eutiroidism sau hipotiroidism usor E urmata de recuperare, cand dispar parametrii clinici si de laborator ai tiroiditei acute Cu distrugerea semnificativa a tesutului glandei si fibroza acestuia, poate exista hipotiroidism stabil La persoanele infectate cu HIV cu dezvoltarea SIDA, se poate forma tiroidita pneumochistică cu manifestări clinice tipice ale tiroiditei gtodoacute datorate reproducerii în glanda Pneumocystos carinii Diagnosticul se stabilește prin prezența manifestărilor clinice ale bolii - febră, glanda tiroidă mărită și dureroasă, manifestări de tireotoxicoză ușoară, VSH crescut, anemie Conţinut Secțiunea Boli ale sistemului endocrin tiroida și ormonele din plasma sanguină au crescut, tirotropina - a scăzut În același timp, crește titrul de anticorpi la tiroglobulină și fracția microzomală, care scade la - luni de la debutul bolii Se crede că acestea sunt reacția organismului la distrugerea tireopiților și nu apariția unui proces autoimun La ecografie, țesutul glandular este izoecogen, ecostructura este eterogenă datorită numărului mare de incluziuni hipoecogene și anechoice mici și medii Tratament Tiroidita subacuta se trateaza cu medicamente antiinflamatoare, steroidice si nesteroidiene, | -blocante Antiinflamatoarele nesteroidiene pot fi combinate cu prednisolon - mg sau analogi sintetici în doză adecvată, reducând treptat doza cu mg la fiecare zile Simptomele de tireotoxicoză sunt eliminate prin prescrierea Ș-adsnoblo cahors: propranolol în doză zilnică de până la mg sau P-blocante selective (atenolol, l etaprolol, talinolol) până la mg pe zi Cu semne clinice de hipotiroidism, L-tiroxina este prescrisă până la mcg pe zi TIROIDITA AUTOIMUNA Tiroidita autoimună (sin : tiroidita limfocitară, gușa lui Hashimoto) este o boală autoimună cronică cu o distrugere lentă treptată a tirocitelor și dezvoltarea unei stări hipotiroidiene Boala este depistată la - % din populația totală, femeile fiind mai des bolnave Deși boala se poate manifesta la orice vârstă, cel mai mare număr de pacienți se observă la grupa de vârstă - de ani Tiroidita autoimună a fost descrisă în de chirurgul japonez H Hashimoto, care a examinat structura histologică a glandelor tiroide transformate în gușă și a stabilit o frecvență ridicată a infiltrației plasmacite difuze, atreziei foliculilor tiroidieni și a metaplaziei celulelor oxifile Etiologie și patogeneză Tiroidita autoimună este o boală determinată genetic Leziunile tiroidiene sunt adesea observate la rudele de sânge și se manifestă împreună cu alte boli autoimune - anemie pernicioasă, hipocorticism (boala Addison), diabet de tip , vitiligo, alveolită cronică, boala Sjögren, artrită reumatoidă, ooforită autoimună și orhită Există o concordanță ridicată a bolii la gemenii identici În același timp, unul dintre ei poate avea tiroidită autoimună, celălalt poate avea gușă toxică difuză Implementarea predispoziției genetice la boală se realizează sub influența diverșilor factori de mediu: biologici, fizici, chimici Ele induc autoagresiune, ceea ce duce la distrugerea treptată și completă a tirocitelor Capitolul Creșterea numărului de tiroidite autoimune cu vârsta se explică prin sumarea impactului negativ și încălcarea autoreglării imune Iodul ocupă o poziție de lider printre factorii chimici care inducă tiroidita autoimună Cantitatea fiziologică de iod nu induce procese de autoimunitate Inducția este posibilă atunci când vițele de iod sunt de mii de ori mai fiziologice Autoagresiunea împotriva glandei tiroide în timpul leziunilor cauzate de radiații se realizează datorită eliberării unei cantități semnificative de autoantigene din tirocitele distruse și morții limfocitelor reglatoare Efectul factorilor biologici este evidentiat de o crestere a numarului de pacienti cu tiroidita autoimuna dupa exacerbarile sezoniere ale bolilor respiratorii În mod normal, în măduva osoasă se formează o cantitate mică de limfocite autoagresive Sunt inactivate pe măsură ce trec prin timus Așa se realizează mecanismele centrale ale toleranței imunologice În absența anumitor antigene în timus, limfocitele îl părăsesc și reacționează cu antigenele din periferie, devenind anergice Așa se realizează mecanismele periferice ale toleranței imunologice Aceste mecanisme sunt încălcate în tiroidita autoimună O deficiență parțială a supresoarelor T permite supraviețuirea clonelor "interzise" de limfocite T Ele interacționează cu tirocitele, provocând un răspuns imun de tip întârziat Ajutoarele T interacționează cu limfocitele B și promovează transformarea acestora în celule plasmatice cu producerea de anticorpi la tiroglobulină și tiroperoxidază Anticorpii circulanți interacționează pe suprafața tirocitelor cu T-killers, exercitând un efect citotoxic și provocând distrugerea tirocitelor Producția de hormoni tiroidieni scade treptat, iar eliberarea de tirotropină este activată de mecanismul de feedback În cele din urmă, acest lucru duce la o creștere a glandei tiroide și la dezvoltarea gușii Există o formă hipertrofică a tiroiditei autoimune Datorită capacității de regenerare a glandei tiroide, acest proces are loc de-a lungul deceniilor Pe lângă regenerare, gireocitele exprimă anumite proteine pe suprafața lor care transformă limfocitele autoagresive în unele energetice Durata cursului tiroiditei depinde de predominanța proceselor de distrugere sau regenerare În prezența anticorpilor blocanți la tirotropină, se dezvoltă o formă atrofică a tiroiditei autoimune În studiile de laborator, titruri semnificative de anticorpi la tiroglobulină și tiroi În funcție de predominanța lor, se formează starea funcțională a glandei tiroide Tireotoxicoza apare cu titruri mari de anticorpi care stimulează tiroida Glanda tiroidă este de obicei mărită, neuniformă, ceea ce dă impresia de nodularitate Examenul histologic determină Secțiunea Boli ale sistemului endocrin filtrarea glandei de către limfocite și plasmocite Este caracteristică prezența celulelor oxifile epiteliale mari cu nuclei măriți - celulele B, care apar ca urmare a transformării epiteliului tiroidian Împreună cu infiltrarea limfoidă se determină zone de fibroză, al căror număr crește odată cu durata procesului Odată cu forma atrofică a procesului, masa glandei scade Clasificarea tiroiditei autoimune este prezentată în tabelul Tabelul Clasificarea tiroiditei autoimune (A A Kalinin, T P Kiseleva, ) I După semne nosologice: = Auto-boala ° Combinat cu alte boli endocrine ° Sindromul bolii autoimune II Dupa forma: = Hipertrofic ° Atrofic III După activitate funcțională: u Eutiroidă u Hipotiroidă u Tirooxia IV După curs clinic: u explicit ° Latent V Modificări morfologice ale glandei tiroide ° Difuz Focal Clinica Tiroidita autoimună se dezvoltă treptat și nu deranjează deloc pacienții mult timp Adesea, pacienții se plâng de prezența nodurilor în glanda tiroidă, de o senzație de disconfort și de strângere a gâtului La palpare, glanda este mărită, suprafața sa este neuniformă, poate exista o ușoară durere Cel mai adesea, tiroidita autoimună este diagnosticată în stare de hipotiroidism La - % dintre pacienți, tiroidita autoimună începe cu tireotoxicoză În același timp, pacienții sunt îngrijorați de tahicardie, tremor de mână, uneori oftalmopatie și edem pretibial Tireotoxicoza poate apărea pe fondul cursului eutiroidian al tiroiditei autoimune și chiar al hipotiroidismului, dacă în glandă se păstrează un epiteliu funcțional Tireotoxicoza poate apărea după infecții respiratorii, după naștere, avort Capitolul Modificările în cursul clinic al tiroiditei sunt cauzate de exprimarea anticorpilor de stimulare a tiroidei sau de deprimarea anticorpilor care blochează receptorii tirotropinei Oftalmopatia endocrina la pacientii cu tiroidita autoimuna apare indiferent de starea functionala a glandei Poate fi cu tirotoxicoză, hipotiroidism, în stare eutiroidă Momentul apariției acesteia nu depinde de momentul diagnosticării tiroiditei sau de tratamentul acesteia Oftalmopatia poate fi singurul simptom care l-a făcut pe pacient să se prezinte la medic La copii, tiroidita este asimptomatică Diagnosticul se stabilește de obicei prin examinare în legătură cu o gușă În jumătate din cazuri, gușa este cauzată de tiroidita autoimună Tiroidita asimptomatică (silențioasă) apare fără semne clinice Glanda tiroidă are dimensiuni normale sau este ușor mărită Examinarea relevă titruri mari de anticorpi la tiroglobulină și tiroperoxidază Concentrația hormonilor tiroidieni și a tirotropinei a fost în limitele normale Femeile cu tiroidita silentioasa sunt adesea diagnosticate cu tiroidita postpartum Apare în primele luni după naștere De regulă, se manifestă ca tirotoxicoză Diagnostic Examinarea pentru stabilirea tiroiditei autoimune se efectuează la pacienții cu gușă, mai ales atunci când glanda este compactată neuniform În toate cazurile de galactoree, dismenoree, anemie persistentă, poate exista hipotiroidism ca urmare a tiroiditei autoimune Valoroase pentru stabilirea diagnosticului de tiroidite sunt rezultatele ecografiei Principalele semne ecografice ale tiroiditei sunt prezentate în tabelul , în fig și Tabelul • Eterogenitatea structurii glandei, în care alternează zone hipoecogene (hidrofile) și hiperecogene (fibroase) Ele pot fi de diferite dimensiuni - de la mici la mari Constricțiile fibroase imită uneori pseudonodii din glandă (I) • Reducerea ecogenității glandei - de la ușoară la pronunțată ( ) • Contur neclar al glandei și compactarea capsulei acesteia ( ) - fig , fig Tiroidita este confirmată de o creștere a titrului de anticorpi la tiroglobulină și hiperoperoxidază Conținutul de hormoni tiroidieni este de obicei normal În hipotiroidism se observă o scădere a tiroxinei și triiodotironinei și o creștere a nivelului de tirotropină Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Fig Ecograma tiroiditei autoimune Orez Ecograma tiroiditei autoimune, forma hiper~rotica Scădere neuniformă pronunțată a ecogenității hiperecogen mai hipoecogen straturi liniare zone Deoarece niciunul dintre testele de diagnostic nu poate indica în mod fiabil tiroidita autoimună, se propune utilizarea celor mai semnificativi indicatori ai molidului prezentați în tabelul pentru diagnostic Tabelul Criterii de diagnostic pentru tiroidita autoimună* • Prezența unei guși cu suprafață neuniformă • Acumulare neuniformă de radiofarmaceutică la scanarea tiroidei • O crestere a ti^ra de anticorpi la tiroglobulina sau tiroperoxidaza • O creștere a tirotropinei în plasma sanguină • Prezența semnelor citologice ale gușii Hashimoto în punctatul glandei tiroide • Eliberarea din glanda tiroidă a mai mult de % din | | acumulat sub influența percloratului de potasiu * Prezența a cel puțin trei semne la un pacient indică tiroidita autoimună Capitolul Când faceți un diagnostic diferențial, trebuie să fiți conștienți de faptul că tiroidita autoimună poate fi o componentă a altor boli endocrine și endocrine cu o componentă autoimună (Tabelul ) Tabelul Boli în care este posibilă combinarea lor cu tiroidita autoimună Boli endocrine: • Gușă toxică difuză • Diabet de tip • Insuficiență suprarenală cronică • Orhită sau ooforită autoimună • Hipotiroidism spontan (idiopatic) • Hipofizită autoimună Patologia reendocrină: • gastrită autoimună (tip A) • Vitiligo • Artrita reumatoida • Purpura trombocitopenică • Miastenia gravis • Dermatomiozita • Hepatită cronică activă • Ciroza biliară primară a ficatului • Lupus eritematos sistemic Alte boli; • Sindromul Down • Sindromul Klinefslter • Sindromul Shereshezsky-Turner Tratament În cazurile de hipotiroidism, se prescrie tiroxina Începeți cu o doză de , mg pe zi, dublând la fiecare săptămâni până când se ajunge la o stare eutiroidiană stabilă cu normalizarea conținutului de tirotropină în plasma sanguină La pacientii cu tiroidita autoimuna, L tiroxina joaca rolul de terapie de substitutie si imunomodulatoare, reducand stimularea glandei tiroide de catre tirotropina, eliberarea de tireoglobulina din aceasta, ceea ce duce in final la scaderea titrurilor de anticorpi antitiroidieni Atunci când prescrieți L-tproxină, trebuie să fiți întotdeauna pregătiți să induceți tireotoxicoza la pacienți Pe de o parte, acest lucru se poate datora modificărilor raportului dintre anticorpii antitiroidieni care blochează activitatea glandei și anticorpii de stimulare a tiroidei cu exprimarea acestora din urmă, pe de altă parte, tirotoxicoza apare datorită autonomiei tiroidei noduri tahicardie, Secțiunea Boli ale sistemului endocrin transpirație, emaciare, o scădere a tirotropinei la , UI / ml indică tireotoxicoză și necesită o schimbare a tacticii de tratament Tratamentul chirurgical al tiroiditei autoimune este excepția, nu regula Indicațiile pentru tratamentul chirurgical sunt prezentate în Tabelul Tabel Indicatii pentru tratamentul chirurgical al tiroiditei autoimune • Gusa de dimensiuni considerabile; • Comprimarea organelor gâtului și mediastinului; • Gușă localizată retrosternal de dimensiuni mari TIGEOIDITA FIBRĂ INVAZIVĂ (GUȘĂ LUI RIEDEL) Etiologia și patogeneza nu au fost stabilite definitiv Este adesea combinată cu fibroza altor localizări (retroperitoneală, mediastinală, retrobulbară), precum și cu fibroza altor organe (ochi, limbă), este rară, femeile cu vârsta cuprinsă între - de ani sunt mai des bolnave Se manifestă clinic printr-o încălcare a vocii, dificultăți la înghițire, compactarea semnificativă a glandei tiroide, imobilitatea acesteia și fuziunea cu țesuturile din jur (f cu funcție tiroidiană păstrată) Diagnosticul este clarificat prin biopsie prin puncție și date histologice în timpul operației Tratamentul este exclusiv chirurgical CANCER TIROIDIAN ICD-X: C Neoplasme maligne ale glandei tiroide ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Cauzele exacte ale cancerului tiroidian nu au fost încă stabilite Deficiența de iod joacă un rol important Există diferențe în structura morfologică a cancerelor, în funcție de disponibilitatea iodului În regiunile cu un conținut ridicat de iod predomină cancerul papilar, cu un conținut scăzut - folicular Cancerul tiroidian este cauzat de expunerea la radiații, expunerea externă sau aportul de iod radioactiv Numeroase observații au arătat că iradierea capului și gâtului în doză de - rad la copiii care au urmat terapie cu raze X pentru tratamentul tiroiditei cronice, vegetațiilor adenoide, timomului, acneei Capitolul eczemele și alte procese benigne, crește incidența cancerului în decurs de - de ani de de ori comparativ cu populația Utilizarea intensivă a terapiei cu raze X a început în Cel mai mare număr de copii cu cancer tiroidian a avut loc între și Incidența a început să scadă după , când a fost interzisă utilizarea terapiei cu raze X Astfel, efectul carcinogen al expunerii externe se realizează cu o perioadă de latentă de - de ani În acest caz, doza de radiații este nesemnificativă În cazurile de iradiere cu o doză de rad mai apar cazuri suplimentare de cancer tiroidian în plus față de nivelul său spontan, cu iradiere în doză de - rad, cancerul apare la % dintre cei iradiați în decurs de de ani Izotopii radioactivi ai iodului ocupă un loc semnificativ în dezvoltarea cancerului tiroidian Acest lucru a fost pronunțat mai ales după Azaria de la centrala nucleară de la Cernobîl Creșterea numărului de cazuri a început la - ani de la accident și în a crescut de , ori față de perioada prearctică În regiunile poluate din Ucraina, Belarus și Rusia, numărul copiilor cu cancer tiroidian a crescut dramatic Influența iodului radiațiilor este confirmată de hem că cancerul este în principal papilar Mecanismele efectului carcinogen al radiațiilor ionizante asupra tirocitelor sunt prezentate în Tabelul Tabelul Efectul cancerigen al radiațiilor ionizante asupra glandei tiroide • Faza acută - stadiul de inițiere, când există lezarea prin radiații a glandei tiroide, recuperarea postradiere și transformarea neoplazică a tirocitelor • Faza latentă - etapa de proliferare care începe imediat după prima fază și continuă până când sunt detectate semne clare de neoplazie • Faza de creștere a tumorii formate Celulele transformate malign sunt foarte sensibile la expunerea la radiații și sub influența acesteia pot deveni necrotice Așa se explică faptul că sub influența unei doze mai mari de - Gy, riscul de cancer tiroidian la distanță este mai mic decât în cazul expunerii la o doză de până la Gy Cancerul este o boală monoclonală și dezvoltarea tumorii începe întotdeauna cu creșterea unei singure celule Factorii de influență externă - expunerea la radiații, tulburările homeostaziei neuroendocrine, deficitul de iod - sunt doar factori care favorizează creșterea Apariția creșterii este cauzată de deteriorarea aparatului genetic și de mutații Ioni- Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Radiațiile de supraveghere își realizează acțiunea în următoarele direcții: ) deteriorarea primară a ADN-ului; ) o scădere a capacității funcționale a glandei și o creștere a efectului de stimulare a tirotropinei, Transformarea tumorală a tirocitelor este un proces în două etape care constă în inițiere și promovare Inițierea este mutație, iar promovarea este stimulente care îl obligă pe funcționar să împărtășească Promotorii includ factorul de creștere ectodermal, factorul de creștere a fibroblastelor, insulina și factorii de creștere asemănători insulinei Antagoniştii promotori din tirocite sunt citokinele, interferonul, factorul de necroză tumorală Răspunsul celulei la stimulare și inhibiție este reglat de anumite gene Printre acestea, se disting atât oncogene, cât și gene supresoare de tumori O oncogenă este o parte a genomului care, în condiții obișnuite, se află într-o stare inactivă Activarea lor este posibilă datorită mutațiilor din timpul diviziunii sau translocării cromozomilor După aceea, celula dobândește capacitatea de creștere necontrolată Există până la de pro-oncogene în genomul uman, modificări ale cărora pot provoca o creștere necontrolată În prezent sunt luate în considerare cele mai semnificative pro-oncogene întâlnite, ras, ret, p Incidența cancerului tiroidian variază în funcție de sex Este de - ori mai frecventă la femei decât la bărbați Incidența maximă a cancerului în rândul femeilor apare înainte de vârsta de de ani; la bărbați, incidența cancerului crește odată cu vârsta La copii, raportul de cancere între băieți și fete este aproximativ același Patomorfologie Tumorile tiroidiene apar din tipuri de celule: celulele A foliculare, celulele B foliculare, celulele C parafoliculare și celulele "extraterestre" non-tiroidiene (în special, limfocitele și progenitorii lor) Celulele foliculare sunt sursa de creștere a cancerelor foliculare și papilare de diferite grade de diferențiere Celulele C în condiții fiziologice și patologice produc tirocalcitonina și dau naștere carcinomului medular Cancerele papilare și foliculare sunt tumori foarte diferențiate Ele cresc lent, metastazează rar și sunt rareori cauza directă a decesului la pacienți Dintre tumorile metastatice din glanda tiroidă, cele mai frecvent metastazate sunt hipernefroamele și melanoamele CLASIFICARE Clasificarea internațională a cancerului tiroidian după sistemul TNM este prezentată în tabelul Tabelul oferă o stadializare prognostică a cancerului tiroidian în funcție de vârsta pacientului, care este aplicabilă și cancerului medular Capitolul Tabelul Clasificarea TNM a cancerului tiroidian diferențiat > T - tumora primara > Tx - nu există date suficiente pentru a evalua localizarea tumorii > TO - nu a fost găsită nicio tumoare primară > T - tumora de pana la cm in diametru, localizata in glanda tiroida > T - tumoră de - cm, limitată la capsula glandei > TG - tumoră mai mare de cm, localizată numai în glanda tiroidă, sau tumoră de orice dimensiune cu extensie extratiroidală minimă > T a Tumora se extinde dincolo de capsula glandei cu invazia uneia sau mai multor dintre următoarele structuri anatomice: țesut subcutanat, trahee, faringe, esofag, nerv recurent > T b - tumora infiltrează fascia paravertebrală, vasele mediastinale și înconjoară artera carotidă • N - ganglioni limfatici regionali ( DU) • Nx - nu există suficiente date despre leziunile regionale de LN • N - nu au fost găsite metastaze în LN regionale • N - metastaze în LU regionale • N a - înfrângerea ganglionilor limfatici pretraheali, paratraheali, preglotali • Nlb - înfrângerea altor LN cervicale uni sau bilateral, contralateral pe ambele părți sau numai pe partea opusă, sau LN superioare ale mediastinului ° M - metastaze la distanță ° Mx - datele despre metastazele la distanță nu sunt suficiente ° MO - metastazele la distanță nu sunt detectate ° M - există metastaze la distanță Tabelul Clasificarea clinică prognostică a cancerului tiroidian Stadiul cancerului Vârsta sub Vârsta peste Etapa I toate T, toate N MO T N M Etapa II toate T, toate N M T N M Etapa III - T N M sau Tl, , NlaM Etapa IV - Tl, NlbM Etapa IVA - Tl, NlbM sau T aN ,NlM Etapa IVB - T b, orice N, M Etapa IVC - orice T, orice N, Ml Secțiunea Boli ale sistemului endocrin MANIFESTARI CLINICE Cancerul tiroidian din cauza diferențierii mari a celulelor crește lent, funcția glandei este rareori perturbată Prin urmare, pacienții nu au de obicei plângeri cu privire la starea lor de sănătate Semnul clinic principal este un nod în glanda tiroidă, care atrage de obicei atenția pacientului sau a altora Un nodul solitar care crește rapid în dimensiune și poate fi sensibil la palpare este cel mai suspect pentru cancer La palpare, este mai dens decât țesuturile adiacente, fără limite clare, suprafața sa este neuniformă Datorită diseminării intraorganice, creșterii tumorale infiltrative, întreaga glanda tiroidă crește în dimensiune La palpare, o astfel de gușă dă impresia uneia multinodulare (Fig ) Tumora metastazează mai întâi la ganglionii limfatici În același timp, ganglionii de palpare devin denși, fuzionați unul cu celălalt Tumora localizată Zagrudinio poate comprima organele mediastinului, trunchiul nervos simpatic Aceasta se manifestă prin exoftalmie, dilatarea pupilei, înroșirea jumătate a feței Pacienții pot fi deranjați de durerea care iradiază spre centura scapulară, gât și spatele capului Orez Pacienta P , ani, cu carcinom papilar al glandei tiroide Cancerul situat în secțiunile posterioare ale glandei, după germinarea capsulei sale, poate crește în cartilajele laringelui și/sau traheei În același timp, pacienții dezvoltă disfagie, răgușeală a vocii, dificultăți în vorbire și înghițire Uneori, cancerul tiroidian se manifestă ca o formă pseudo-inflamatoare În același timp, tumora captează glanda Se manifestă ca durere de-a lungul suprafeței anterioare a gâtului, o creștere a temperaturii corpului În timpul palpării, glanda este compactată neuniform, dureroasă Acest lucru creează o aparență de tiroidită subacută diferența este absența modificărilor în imaginea de sânge, eficacitatea scăzută a theralinului antiinflamator Capitolul Cancer și tireotoxicoză Multă vreme s-a crezut că sunt incompatibili unul cu celălalt Cu toate acestea, deoarece cancerul este un țesut foarte diferențiat, poate apărea și cu o creștere a activității funcționale a glandei Prin urmare, adesea diagnosticul primar este gușa toxică Diagnosticul este precizat prin biopsie aspirație cu ac fin, sau prin intervenție chirurgicală și biopsie a materialului îndepărtat Limfomul este un cancer metastatic asociat cu tiroidita autoimună Se distinge prin creștere rapidă, metastaze la organele gâtului, compresia organelor gâtului DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Cancerul tiroidian poate fi suspectat dacă sunt prezente următoarele semne: un singur nodul cu creștere rapidă în glandă; răgușeală a vocii; gușă retrosternală de dimensiuni mari, evidențiată prin examinarea cu raze X a organelor cavității toracice La palpare, nodul este de obicei dureros Cel mai adesea este situat nu în grosimea glandei, ci, parcă, pe suprafața acesteia În forma difuză a cancerului, întreaga glandă este mărită, suprafața sa este neuniformă, ceea ce creează dificultăți suplimentare în diagnosticul diferențial al cancerului tiroidian și al tiroiditei autoimune Suspiciunea de cancer crește odată cu creșterea ganglionilor limfatici regionali Toate metodele de cercetare directă sunt orientative Diagnosticul este specificat în principal prin metode instrumentale Conform ecografiei, semnele cele mai probabile de cancer sunt o scădere a ecogenității, un polimorfism semnificativ al ecostructurii, o delimitare neclară a zonelor afectate și sănătoase ale glandei și o creștere a ganglionilor limfatici (Fig , i ) Imagistica Doppler relevă o creștere a fluxului sanguin în noduri, vase nou formate cu o contenție scăzută a pereților lor (vase cu rezistență scăzută) Scanarea cu iod radioactiv, pertechnetat de tehnețiu este orientativă, nu definitivă Radiografia, CT, tomografia RMN pot dezvălui ganglionii retrosternali, structura tumorii, relația acesteia cu organele din apropiere și analiza starea ganglionilor limfatici regionali Din datele de laborator, o creștere a conținutului de tirocalcitonină este semnificativă din punct de vedere diagnostic (patognomonică pentru cancerul medular) Decisiv în diagnostic este o biopsie cu ac fin, trepanobiopsia, când studiile citologice, histologice, imunologice pot diagnostica cel mai precis cancerul tiroidian Cancerul cu celule B este bine identificabil prin colorația May-Gru-nwald-Giemsa Citogramele se caracterizează prin prezența unui număr mare de celule tumorale izolate sau complexe - gireocite atipice hipertrofiate cu membrane limpezi, citoplasmă bazofilă, nuclei hipertrofiați, adesea cu nucleoli Secțiunea Boli ale sistemului endocrin rețea, plasată în centru sau excentric Secțiuni ale nucleelor au incluziuni citoplasmatice asemănătoare cu o tăietură de copac Citogramele carcinoamelor papilare se caracterizează prin prezența structurilor papilare, iar în Nuclei, pe lângă incluziunile citoplasmatice, prezența pliurilor și șanțurilor de-a lungul axei longitudinale a nucleului Pentru a identifica tumorile din celulele B în frotiuri nefixate, se determină enzima marker a acestor celule, sucdinat dehidrogenaza Formarea higoecogenă de formă "castan" Structuri igienice multiple fără umbră acustică Orez Ecograma carcinomului tiroidian Frotiurile din aspirate ale râului medular au o populație de celule mono- sau polimorfe Sunt rotunjite, poligonale sau fusiforme, așezate individual Celulele sunt bogate în citoplasmă, în el se găsesc cicatrici eozinofile, nucleii sunt așezați excentric, gigantic Se determină un număr semnificativ de mitoze patologice, celule cu două sau mai multe nuclee Diagnosticul de cancer medular este confirmat prin depistarea imunologică a tirocalcitoninei Folosind anticorpi monoclonali la tiroglobulină, este posibilă determinarea metastazelor de cancer folicular, papilar în ganglionii limfatici regionali Criteriile de diagnostic pentru cancerul tiroidian sunt rezumate în Tabelul DIAGNOSTIC DIFERENTIAT În prezența nodurilor în glanda tiroidă, diagnosticul diferențial se reduce la o delimitare clară a benignității sau malignității procesului În toate cazurile, natura malignă a tumorii trebuie exclusă mai întâi Dacă există semne clare de gușă malignă supusă tratamentului activ " " Doar prezența unui nod sau a nodurilor în glanda tiroidă nu este o indicație pentru intervenția chirurgicală Sunt observate, sunt dinamic Capitolul unele ecografii ^ acordând atenţie dimensiunii longitudinale maxime a nodului/nodurilor O creștere a dimensiunii nodului este o indicație pentru puncții repetate și clarificare citologică a naturii nodului Tabelul Criterii de diagnostic pentru cancerul tiroidian Clinic: • Nodul unic, cu creștere rapidă în glandă, dureros la palpare, însoțit de răgușeală • Gușă retrosternală mare, detectată în timpul examinării cu raze X a organelor cavității toracice Instrumental: • Ecografie cu biopsie cu ac fin: scăderea ecogenității, polimorfismul semnificativ al ecostructurii, delimitarea neclară a părților lezate și sănătoase ale glandei, mărirea ganglionilor: creșterea fluxului sanguin în ganglioni, vase nou formate cu sprijin scăzut al pereților acestora (vase cu rezistență scăzută) în Dopplerografie • Radiografie, CT, RMN-to lografie dezvăluie ganglionii retrosternali, structura tumorii, relația acesteia cu organele din apropiere, starea ganglionilor limfatici regionali Laborator: • Histologie: constatări caracteristice pentru cancerul papilar, folicular sau medular • Nivelul tirocalcitoninei (creștet în cancerul medular) Cancerul medular poate fi una dintre manifestările sindromului neoplaziei endocrine multiple (MEN) Alocați sindromul MEN PA in care se observa cancer medular, feocromocitom, hiperplazia glandelor paratiroide Acest sindrom a fost descris in de Siplom si ii poarta numele Sindromul MEN IIB include cancerul medular feocromocitom, neuroame multiple ale mucoasei La - % dintre pacienții cu sindrom MEN sunt determinate mutații punctuale ale proto-oncogenei c-ret care codifică un receptor de factor neurotrop care reglează diferențierea și proliferarea celulelor derivate din creasta neurală Mutațiile în c-ret promovează activarea receptorului de tirokinază și transformarea celulelor neuroectodermale Adesea, diagnosticul diferențial se realizează direct în timpul intervențiilor chirurgicale asupra glandei tiroide, când se efectuează o biopsie expresă a zonelor suspecte ale glandei tiroide pentru cancer Datorită biopsiei de transonție, se determină volumul procedurii chirurgicale care interventie asupra glandei Secțiunea Boli ale sistemului endocrin TRATAMENT Tratamentul cancerului tiroidian este chirurgical Concentrarea chirurgicală intenționată asupra posibilității de cancer în nodulii tiroidieni face posibilă stabilirea unui diagnostic al unui neoplasm malign suficient de devreme Operația presupune îndepărtarea completă a glandei tiroide După operație, L-tiroxina este prescrisă într-o doză zilnică de până la mcg pentru a suprima secreția de tirotropină și a inhiba posibilele celule canceroase După - săptămâni de tratament, medicamentul este anulat! timp de săptămâni până când creșterea nivelului de tirotropină în plasma sanguină este mai mare de UI / l După aceea, se prescrie o doză de diagnostic de iod radioactiv timp de - săptămâni și se efectuează o scanare a întregului corp În prezența resturilor glandei tiroide, se prescrie o doză terapeutică de iod ( μCiu), cu metastaze la distanță, doza crește la - μCiu După aceea, la fiecare luni timp de ani, se efectuează o scanare de diagnostic cu II, se determină concentrația de tiroglobuline și titrul de anticorpi la tireoglobulină În prezența focarelor de acumulare a medicamentului, este prescrisă o doză terapeutică de | După ani de observație, dacă există o rămășiță de țesut tiroidian, chestiunea tratamentului suplimentar se decide individual Radioterapia cu fascicul extern pentru cancerele tiroidiene diferențiate nu se efectuează deoarece acestea sunt radiorezistente Acest tip de terapie este utilizat pentru a trata cancerele anaplazice și limfoamele Terapia cu iod radioactiv este utilizată numai în cazurile de cancer confirmat histologic inoperabil După tratamentul activ, pacienții iau L-tiroxină în doză de - mcg pe viață pentru a menține conținutul de tirotropină în plasma sanguină, aproape de limita inferioară a normalului Prognosticul pentru pachetele tiroidiene diferențiate este favorabil Pacienții urmează terapie de substituție, fără restricții semnificative asupra capacității fizice și intelectuale de muncă Femeile tinere pot rămâne însărcinate și pot naște O condiție necesară este o doză suficientă de L-tiroxină Prevenirea cancerului tiroidian se reduce la o aprovizionare adecvată cu iod a regiunilor deficitare de iod O atenție deosebită trebuie acordată validității studiilor cu raze X și radioizotopi ale capului și gâtului CAPITOLUL BOLI PARATIROIDE Glandele paratiroide sunt mici corpuri epiteliale situate pe suprafața posterioară a glandei tiroide sau în țesutul acesteia În % din cazuri, localizarea lor poate fi atipică - în spatele esofagului, traheei sau retrosternal Numărul de glande paratiroide poate varia de la la , mai des - Glandele paratiroide produc și secretă în sânge hormonul paratiroidian (hormonul paratiroidian, PTH) - o polipeptidă formată din de reziduuri de aminoacizi și care reglează nivelul de calciu din sânge Ca răspuns la hipocalcemie, formarea de PTH crește și, dimpotrivă, hipercalcemia inhibă funcția glandelor paratiroide Efectele biologice ale PTH vizează menținerea unui nivel constant de calciu (de la , până la , mmol / l) și fosfor în sânge la om Aceasta este asigurată în trei moduri principale: ) în rinichi, PTH sporește reabsorbția calciului în segmentele distale ale tubilor și inhibă reabsorbția ionilor de fosfat în cei proximali; ) în oase, PTH activează activitatea osteoclastelor, resorbția țesutului osos și eliberarea calciului din acesta în sânge; ) în tractul gastrointestinal, PTH îmbunătățește absorbția calciului Aportul zilnic de calciu este de aproximativ g Absorbția de calciu în intestin crește odată cu creșterea aportului alimentar de acizi, o dietă bogată în proteine, sarcină și scade cu aportul de alcali, aportul de glucocorticoizi, excesul de fosfat și oxalat La nivel celular, PTH acționează prin sistemul de adenil-ciclază, crescând formarea de cAMP Alături de PTH, metabolismul fosfor-calciu este reglat și de vitamina D (colecalciferol) și calcitonină Îmbunătățește absorbția calciului și procesele de resorbție în oase și, eventual, afectează reabsorbția calciului în rinichi Vitamina D intră în organism parțial cu alimente și parțial formată în piele din vitamina D (ergocalciferol) Calcitonina este un antagonist al hormonului paratiroidian, inhibă resorbția osoasă și reduce nivelul de calciu și fosfor din sânge, crește excreția de calciu și fosfor în urină și inhibă absorbția calciului în intestin Calcitonina este produsă de celulele parafoliculare ale glandei tiroide HIPERPARATIROIZA ICD-X: E Hiperparatiroidism primar E Hiperparatiroidism secundar Secțiunea Boli ale sistemului endocrin DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Hiperparatiroidismul (boala Recklinghausen, osteodistrofia fibrochistică generalizată) este o boală cauzată de creșterea funcției glandelor paratiroide și caracterizată prin osteodistrofie generalizată, uneori în combinație cu calcificarea rinichilor și leziuni ale tractului gastrointestinal Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații Este în general acceptată împărțirea hiperparatiroidismului în primar, secundar și terțiar (tabelul ) Tabelul Clasificarea hiperparatiroidismului Hiperparatiroidismul primar: • Adenom solitar ( %), adenom multiple ( %) • Hiperplazia glandelor paratiroide ( %) • Carcinom al glandelor paratiroide (mai puțin de %) • Hiperparatiroidismul primar în cadrul sindromului de neoplazie endocrină multiplă (MEN- și MEN- ) Hiperparatiroidism secundar: • Hiperparatiroidism secundar renal • Hiperparatiroidism secundar pe fondul funcției renale normale: ° Sindrom de malabsorbție cu malabsorbție de calciu ° Patologia ficatului (ciroză, colestază) • Deficit de vitamina D (lipsa expunerii la soare) Hiperparagireoza terțiară (se dezvoltă pe fundalul secundar) ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Cel mai adesea, hiperparatiroidismul se dezvoltă ca urmare a adenomului sau hiperplaziei glandelor paratiroide Hiperparatiroidismul primar se dezvoltă cu adenom, carcinom paratiroidian și, de asemenea, din cauza sindromului neoplaziei endocrine multiple Hiperparatiroidismul secundar este o consecință a hipocalcemiei în boli ale rinichilor, ficatului, deficit de vitamina D Hiperparatiroidismul terțiar se dezvoltă deja pe fundalul secundar Hiperproducția de hormon paratiroidian determină hiperfosfaturie, în urma căreia este activată biosinteza calcitriolului, care stimulează absorbția calciului în intestin Hormonul paratiroidian (PTH) mobilizează calciul și fosforul din oase prin activarea osteoclastelor, ducând la resorbție osoasă, osteoporoză generalizată, osteodistrofie, hipercalcemie, hipercalciurie, afectarea epiteliului tubilor renali și dezvoltarea nefrocalcinozei Hipercalcemia contribuie la hipersecreția gastrică și la dezvoltarea ulcerelor peptice ale stomacului și duodenului, creșterea tensiunii arteriale Capitolul MANIFESTARI CLINICE Boala se dezvoltă lent, se poate manifesta inițial doar hipercalcemie asimptomatică (în % din cazuri) Simptomele inițiale nespecifice ale hiperparatiroidismului pot fi slăbiciune generală și musculară, poliurie, polidipsie, apetit scăzut, scădere în greutate, dureri osoase și articulare intermitente Tabloul clinic detaliat este destul de tipic și constă dintr-un complex de simptome (Fig ) Nefrolitiază Vertebrele "pești" Calcificare vasculară, hipertensiune arterială, insuficiență cardiacă Hipermobilitatea articulară Epulis (tumoare cu celule gigantice a gurii) Multiplu calcific pancreatită, adenoame peptice (glanda pituitară, glanda tiroidă, Modificări osoase: ulcere gastrice și pancreatice, deformări, chisturi, ulcere duodenale, glande suprarenale) fracturi frecvente Rns Manifestări clinice ale hiperparatiroidismului Afectarea scheletului și a mușchilor se manifestă prin durere intensă constantă la nivelul oaselor, un mers lent, legănat de "răță", fracturi frecvente, deformări osoase, modificări ale configurației craniului, toracelui, curbura coloanei vertebrale, scăderea creșterii, slăbiciune și pierderea musculară S Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Afectarea rinichilor se caracterizează prin polidipsie, poliurie, hipoizotenurie, reacție alcalină a urinei, nefrocalcinoză Simptomele afectării stomacului și intestinelor sunt anorexie, greață, vărsături, greață, scădere în greutate, dureri abdominale Pancreatita cronică și ulcere peptice ale stomacului și intestinului -purulent se dezvoltă adesea Modificările sistemului cardiovascular se caracterizează prin hipertensiune arterială, scurtarea intervalului ST pe ECG Tulburările psihice includ iritabilitate, lacrimare, somnolență în timpul zilei, depresie sau agitație În clinică se disting forme osoase, visceropatice și mixte de hiperparatiroidism DIAGNOSTICĂ ȘI CRITERII DE DIAGNOSTIC Cea mai caracteristică a hiperpara, ireoza este hipercalcemia și hipofosfatemia O creștere a activității fosfatazei alcaline și a nivelului de PTH este de mare importanță diagnostică În plus, în urină se găsesc uneori anemie, eozinofilie, neutrofilie - izohipostenurie, albuminurie, cilindrurie Detectarea adenomului glandelor paratiroide se realizează folosind ultrasunete, radiografie (tomografie) spațiului retrosternal cu contrastarea esofagului cu o suspensie de bariu Se mai folosesc arteriografia selectivă cu substanțe de contrast și coloranți, tomografia RMN și scanarea glandelor paratiroide Pe radiografia scheletului, se determină osteoporoză pronunțată, se determină mai multe chisturi, înălțimea corpurilor vertebrale este redusă în funcție de tipul "peștelui", granularitatea asemănătoare meiului cu lumini este detectată în oasele craniului, în același timp acolo este o subțiere a stratului cortical al oaselor tubulare și o expansiune a canalului medular, resorbție subperiostală a falangelor distale ale mâinilor, în urma căreia acestea par să fie "suge" sau "mâncate de molii" (Fig ) ) Orez Radiografii ale oaselor tubulare la pacienții cu hiperparatiroidism Capitolul Pentru clarificarea diagnosticului se folosesc unele teste diagnostice (Tabelul ) Tabel Teste diagnostice pentru hiperparatiroidism • Cu hipoglicemie cu insulină (insulina în doză de , U/kg IV determină o creștere a nivelului de PTH cu până la % față de conținutul său bazal în minute) • Cu adrenalina (in doze de , - mcg/min Creste nivelul PTH); • Cu secretină (la persoanele sănătoase, nivelul PTH crește brusc); • Cu hormon paratiroidian exogen (înainte și după administrarea intravenoasă a UI P GG în cantitatea zilnică de urină, se determină nivelul de fosfor anorganic, creștere în care după efort cu peste % indică absența hiperpaoatioeozei) Algoritmul de diagnosticare a hiperparatiroidismului este prezentat în Fig Fig Algoritm pentru diagnosticarea hiperparatiroidismului DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Hiperparatiroidismul primar trebuie diferențiat de mielomul, boala Paget, osteoporoza de altă origine, reticulosarcomul osos (sarcomul Ewing), hiperparatiroidismul secundar, metastazele Secțiunea Boli ale sistemului endocrin carcinom tic al oaselor, iar la copii - cel mai adesea cu rahitism, displazie fibroasă, osteogeneză imperfectă Mielomul multiplu se caracterizează și prin dureri osoase, fracturi osoase spontane Cu toate acestea, prezența ganglionilor mielomatoși, un fel de nefroză cu proteinurie fără simptome extrarenale, anemie, paraproteinemie, defecte de diferite dimensiuni ("amprente de degete") pe radiografiile oaselor plate, craniului, coastelor și oaselor pelvine fac posibilă excluderea hiperparatiroidism Diagnosticul este confirmat prin puncția sternală când mai mult de - % din celulele mielomului se găsesc în punctat Prezența deformărilor osoase, artrozele, durerile osoase, chisturile pe radiografie sunt, de asemenea, caracteristice bolii Paget Excluderea acestei boli permite conținutul normal de calciu și fosfor din sânge, o creștere a nivelului de fosfatază alcalină, o îngroșare a stratului cortical al oaselor tubulare, o îngustare a canalului medular și o modificare a structurii os Osteoporoza (postmenopauză, senilă, idiopatică) este însoțită de afectarea coloanei vertebrale, a oaselor pelvine și a craniului, coaste, manifestată prin dureri la nivelul oaselor, fracturi în locuri tipice Prezența chisturilor, deformarea osului și modificările biochimice vor ajuta la clarificarea diagnosticului de hiperparatiroidism Spre deosebire de hiperparatiroidism, sarcomul Ewing afectează măduva osoasă a unui os tubular al tibiei, fibulei, umărului, cotului, femurului, provoacă modificări osoase secundare, metastazează la alte organe hematopoietice (ganglioni limfatici, splină, ficat) Boala apare până la de ani, în principal la bărbați, manifestată prin durere surdă în zona afectată, febră, leucocitoză; pe radiografie se caracterizează prin modificări distructive ale oaselor Absența leziunilor osoase difuze caracteristice, hipercalcemie și hipofosfatemie face posibilă excluderea diagnosticului de hiperparatiroidism Prezența unui tablou clinic al bolii de bază (ulcer peptic, gastroenterocolită, pancreatită cronică, insuficiență renală cronică) cu normo- sau hipocalcemie va ajuta la excluderea hiperparatiroidismului secundar Carcinomul scheletic metastatic se observă în cancerul primar al bronhiilor, rinichilor, prostatei, tiroidei și glandelor mamare Absența unei clinici a focalizării primare, precum și prezența proceselor de distrugere și regenerare în oase pe raze X, vor ajuta la clarificarea diagnosticului de hiperparatiroidism Distingerea hiperparatiroidismului primar de rahitism prezintă anumite dificultăți Schimbările inițiale ale rahitismului apar deja în primele luni de viață ale unui copil Pe lângă deformarea osoasă, se observă modificări pronunțate ale sistemului nervos, organelor interne și hipotensiunea musculară Aceasta determină conținutul normal de calciu și fosfor Hiperparatiroidismul este extrem de rar la copii Displazia fibroasă se manifestă prin înlocuirea țesutului osos cu țesut fibros elastic; pe raze X este definit ca un chist înconjurat de un sănătos Capitolul pânză Modificările osoase sunt mai des observate asimetric Boala se dezvoltă la o vârstă fragedă și la fete Starea generală a pacienților este satisfăcătoare; fracturile osoase sunt rare Pe lângă aceste modificări, se distinge de hiperparatiroidism prin normocalcemie și normofosfatemie Trăsăturile comune ale hiperparatiroidismului și ale osteogenezei imperfecte sunt osteoporoza și fracturile osoase frecvente Cu toate acestea, osteogeneza imperfectă este mai frecventă la băieți, se manifestă mai mult prin pubertate, se caracterizează prin sclera albastră și pierderea progresivă a auzului TRATAMENT Principala metodă de tratament a hiperparatiroidismului primar este chirurgicală (îndepărtarea adenomului) Pentru recuperarea cât mai rapidă a structurii osoase după operație, se recomandă o dietă îmbogățită cu calciu, suplimente de calciu, vitamina D, steroizi anabolizanți, calcitonină, exerciții de fizioterapie și masaj HIPOPARATIROIZA ICD-X: E Hipoparatiroidism DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Hipoparatiroidismul este o boală cauzată de producția insuficientă de hormon paratiroidian, manifestată prin tetanie și scăderea calciului din sânge Există și pseudohipoparatiroidismul (osteodistrofia lui Albright) - o boală ereditară în care rinichii și oasele sunt insensibile la acțiunea PTH, ceea ce duce la tabloul biochimic și clinic al hipoparatiroidismului În acest caz, nu există nicio reacție la PTH exogen Însoțită de o încălcare a dezvoltării fizice și psihice (statură mică, gât scurt, brahidactilie) Prezența acestor simptome fără alterarea metabolismului calciului (pseudohipoparatiroidism) poate apărea la rudele pacienților Clasificarea hipoparatiroidismului este prezentată în Tabelul ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Hipoparatiroidismul poate fi idiopatic, postoperator sau datorat altor cauze enumerate mai sus (Tabelul ) Principala cauză a hipoparatiroidismului este îndepărtarea sau deteriorarea glandelor paratiroide în timpul unei strumectomii Frecvența hipoparatiroidismului postoperator nu depășește de obicei %, cu operații repetate, procentul crește la - % Principalul mecanism de dezvoltare a hipoparatiroidismului este deficitul de hormon paratiroidian, care are ca rezultat hipocalcemie și hiperfosfatemie Ele, la rândul lor, duc la o încălcare universală a permeabilității Secțiunea Boli ale sistemului endocrin membrane celulare, excitație neuromusculară crescută, care se manifestă clinic prin convulsii, tetanie Tabelul Clasificarea hipoparatiroidismului • Hipoparatiroidism congenital (cu aplazie a glandelor paratiroide) • Hipoparatiroidism idiopatic (autoimun): ° Izolat ° Ca parte a sindromului poliendocrilopatiei autoimune Tip (candidoză cutanată, hipoparatiroidism, hipocorticism) • Hipoparatiroidismul postoperator • Hipoparatiroidism secundar datorat: ° Iradierea Tratamente cu iod radioactiv ° Leziuni infectioase ale glandelor ° Amiloidoza ° Boli sistemice ale țesutului conjunctiv ° Încălcări ale inervației și alimentării cu sânge, hemoragii în parenchimul glandelor paratiroide MANIFESTARI CLINICE Principala manifestare clinică a hipoparatiroidismului este convulsiile tonice, tetania sau tendința la acestea, datorită creșterii excitabilității aparatului neuromuscular De-a lungul cursului, există forme evidente și latente de hipoparatiroidism Tetania explicită se manifestă prin crampe musculare dureroase, care sunt de natură tonică, afectează grupele flexoare simetrice, mai des extremitățile superioare și inferioare În timpul unui atac, brațele sunt îndoite la articulații, mâna este sub forma unei "mâni de obstetrician", piciorul este într-o stare de flexie plantară ascuțită cu degetele îndoite - un "picior de cal" Spasmele mușchilor faciali provoacă o formă "sardonică" a gurii - se instalează un corn "de pește", un spasm al mușchilor masticatori ai trismusului Spasmele în mușchii netezi ai organelor interne pot simula un "abdomen acut", colica renală, angina pectorală Contracția mușchilor intercostali, a diafragmei, a laringozei, a bronhospasmului poate duce la asfixie Conștiința în timpul atacului este păstrată Tetania latentă este detectată cu ajutorul unor simptome speciale (simptome de Khvostek, Trousseau, Schlesinger), care caracterizează o creștere a excitabilității mecanice și electrice a aparatului neuromuscular (Tabelul ) Hipoparatiroidismul se caracterizează prin simptome cauzate de tulburări trofice ale formațiunilor ectodermice: defecte ale smalțului dentar, carii, albire precoce a părului, atrofie, unghii fragile, piele uscată, apariția eczemelor, dermatozei, candidozei Cu o boală prelungită Capitolul se poate dezvolta cataractă, uneori există umflarea mamelonului nervului optic Modificările tractului gastrointestinal sunt caracterizate prin dureri abdominale spastice, pilorospasm cu vărsături indomabile și diaree Din partea sistemului cardiovascular, există hipotensiune arterială, tahicardie, aritmii cardiace, cardialgie, prelungire a intervalelor QT și ST fără modificarea undei T și rezistență la glicozide cardiace Tabelul Simptome caracteristice hipoparatiroidismului latent • Contracția simptomelor lui Chvostek a mușchilor faciali la atingerea în punctul de ieșire a nervului facial în fața canalului auditiv extern • Simptom de Trousseau - convulsii în zona mâinii după - minute după tragerea de umăr cu un garou sau manșetă a aparatului pentru măsurarea tensiunii arteriale • Simptomul Schlesinger - crampe la mușchii extensori ai coapsei și piciorului cu flexie pasivă rapidă a piciorului în articulația șoldului cu articulația genunchiului îndreptată Pentru clinica hipoparatiroidismului la copii sunt caracteristice o serie de sindroame neurologice (tabelul ) Tabelul Manifestări neurologice ale hipoparatiroidismului la copii •: Sindromul de hipertensiune arterială se manifestă prin dureri de cap, greață Uneori, în prezența calcificărilor creierului, apar semne focale ale formațiunilor volumetrice • Sindromul epileptoid decurge sub forma unor convulsii mari convulsive cu predominanta convulsiilor tonice • Sindromul de encefalopatie hipoparatiroidiană se caracterizează prin tulburări neuropsihiatrice polimorfe, slăbirea memoriei, atenție • Sindromul asemănător nevrozei se caracterizează prin manifestări de nevroză, isterie, sentimente de frică Copiii se caracterizează și prin modificări ale pielii și anexelor acesteia De obicei este uscată cu semne de dermatită sau eritrodermie Părul este de obicei rar, cu zone de alopecie, unghii casante În cazul pseudohipoparatiroidismului, există adesea o întârziere în dezvoltarea fizică și sexuală La unii pacienți, dimpotrivă, se observă avansarea pubertății La copiii cu hipotiroidism se detectează hipoplazia dinților, se întârzie formarea rădăcinilor de lapte și a dinților permanenți, iar cariile se observă în aproape % Adesea există boli ale parodonțiului și ale mucoasei bucale Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Cea mai frecventă complicație a hipoparatiroidismului la copii este cataracta hipocalcemică Uneori este prima manifestare a bolii Opacificarea ușoară a cristalinului poate fi inversată pe măsură ce nivelurile de calciu revin la normal La copiii cu hipoparatiroidism, densitatea minerală osoasă crește, iar masa lor osoasă este în general mai mare decât la persoanele sănătoase DIAGNOSTICĂ Diagnosticul hipoparatiroidismului se bazează pe detectarea hipocalcemiei, hiperfosfatemiei, scăderii nivelului de hormon paratiroidian în sânge, hipocalciurie și hipofosfaturie, scăderea excreției cAMP în urină, care atinge valori normale după administrarea PTH preparate Radiografia evidențiază osteoscleroza, leriostoza oaselor lungi, calcificarea prematură a cartilajului costal, calcificarea rinichilor, mușchilor și ganglionilor bazali Algoritmul de diagnosticare este prezentat în Figura Fig Algoritm pentru diagnosticarea hipoparatiroidismului DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Este necesar să se efectueze cu toate condițiile însoțite de sudo Capitolul sindromul rozhno m, precum și cataracta și alte modificări trofice în țesuturile ectodermice Dezvoltarea simptomelor convulsive este posibilă în condiții de hipocalcemie fără afectarea glandelor paratiroide, de exemplu, cu ipovitaminoza D) din cauza absorbției insuficiente a vitaminei D În același timp, la copii se observă simptome de rahitism și spasmofilie Atacurile de tetanie la copii se manifestă adesea prin laringospasm, respirație stupidă O scădere a absorbției vitaminei D este observată și în boala celiacă, enterită și pancreatită Dezvoltarea semnelor de tetanie este posibilă în insuficiența renală cronică, când se determină și hipocalcemia Simptomele tetaniei cauzate de hipocalcemie se pot dezvolta si in boala Albright (pseudohipopara ireoza), care se caracterizeaza prin statura mica, retard mintal, fata rotunda, bradicardie, calcificari subcutanate În această boală, conținutul normal al hormonului paratiroidian este determinat, dar sensibilitatea țesuturilor periferice la acesta este redusă Aportul în exces de calciu la femeile însărcinate și care alăptează duce adesea la tetanie În toate aceste condiții, alături de hipocalcemie, se observă și hipofosfatemia Tetania în alcaloză se dezvoltă ca urmare a vărsăturilor prelungite, pierderea acidului clorhidric, aportul de doze mari de bicarbonat de sodiu și o schimbare a echilibrului acido-bazic către alcaloză Cel mai adesea, această afecțiune se dezvoltă cu ulcer peptic, stenoză pilorică Aproape în patogeneză este tetania de hiperventilație, cauzată de pierderea unei cantități mari de dioxid de carbon și dezvoltarea alcalozei Mai des se dezvoltă în isterie; adesea cauzate de emoții negative puternice Apariția convulsiilor este posibilă cu o lipsă de magneziu în organism, deoarece acest lucru determină rezistența țesuturilor la hormonul paratiroidian Această afecțiune se observă cu malnutriție severă, alcoolism cronic, după alimentație parenterală prelungită; uneori ca urmare a îndepărtării adenoamelor paratiroidiene Diagnosticul diferențial al hipoparatiroidismului trebuie făcut și cu epilepsie, hipoglicemie, tetanos și otrăvire cu stricnină Convulsiile în epilepsie sunt însoțite de pierderea conștienței, mușcarea limbii, dezvoltare rapidă Hipoglicemia are o anamneză și clinică caracteristică - apariția foametei, slăbiciunii, transpirației, se dezvoltă la pacienții cu diabet zaharat după administrarea insulinei Tetanusul se dezvoltă după contaminarea rănii cu pământ Convulsiile se dezvoltă de la mușchii faciali, apoi sunt incluși mușchii extensori În cazul rabiei, se dezvoltă convulsii generale după ce a fost mușcat de animale turbate Intoxicația cu stricnina se manifestă prin convulsii ale mușchilor masticatori, trismus, în timp ce simptomele Chvostek, Irusso sunt absente Un semn suplimentar de diagnostic diferențial în toate aceste condiții este normocalcemia Secțiunea Boli ale sistemului endocrin TRATAMENT Terapia de substituție cu hormon paratiroidian pentru hipoparatiroidism este rareori efectuată, deoarece anticorpii se formează în timpul utilizării pe termen lung Locul principal în tratament revine preparatelor de calciu și vitamina D La prescrierea preparatelor de calciu, este necesar să se țină cont de necesarul mediu zilnic de calciu elementar în - g O tabletă de gluconat de calciu conține mg de calciu elementar, lactat de calciu - mg Aceste medicamente sunt prescrise oral de - ori pe zi Pentru tratamentul hipoparatiroidismului se folosesc săruri de calciu, prezentate în tabelul Tabelul Preparate de calciu pentru tratamentul hipoparatiroidismului Preparare Conținut de calciu, mg per g de sare Carbonat de calciu Fosfat de calciu tribazic Fosfat de calciu anhidridă dibazică Clorura de calciu Citrat de calciu Glicerofosfat de calciu Lactat de calciu Gluconat de calciu În plus față de preparatele de calciu, metaboliții vitaminei O sunt utilizați pentru a trata hipoparatiroidismul, printre care calditriol, , (OH) D (rocaltrol), alfacalcidol (Alpha O -Teva) - un analog sintetic al colecalciferolului și dihidrotachisterolului (takhistin, AT- ) Sunt utilizate pe scară largă preparatele combinate de calciu și vitamina D (calcium-Dt Nycomed, calcemin etc ) Doza de vitamina D în tratamentul hipoparatiroidismului este cuprinsă între și de unități ( - de unități/kg), ceea ce reprezintă de peste de ori necesarul "(fiziologic" Tratamentul începe cu o doză de - de unități se crede că rocaltool este mai indicat pentru tratamentul hipoparatiroidismului idiopatic Pentru tratamentul pseudohipoparatiroidismului se folosesc metaboliți activi ai vitaminei D (calcitriol, alfacalcidol) De obicei, tratamentul începe cu o doză de , mg/zi Tratamentul trebuie efectuat sub controlul nivelului de calciu la fiecare - luni, iar pentru prevenirea nefrocalcinozei, este necesară evaluarea funcției renale o dată pe an În tratamentul hipoparatiroidismului, metodele chirurgicale sunt utilizate sub formă de replantare a oaselor conservate pentru a forma un depozit de calciu, sau autotransplantul glandelor paratiroide Capitolul Un atac acut de tetanie este oprit prin administrarea intravenoasă a - ml soluție % de gluconat sau clorură de calciu Gluconatul de calciu nu provoacă iritații ale peretelui vascular și necroză dacă este injectat accidental în țesuturile perivasculare, dar conține cu % mai puțini ioni de Ca + pe unitatea de volum a unei soluții de %, așa că doza acestuia trebuie dublată față de doza de calciu clorură CAPITOLUL BOLI ADRENALE Glandele suprarenale sunt un organ extraperitoneal pereche situat la polii superiori ai rinichilor, lateral de coloana vertebrala, la nivelul vertebrelor Th si L] Fiecare glandă suprarenală are o masă medie de g, care nu depinde de sex și greutatea corporală Stratul cortical la un adult reprezintă aproximativ % din țesut Acest strat este format din trei zone: exterioară - glomerulară, fascicul mediu și interioară - plasă Zona glomerulară este situată direct sub capsulă, ocupă aproximativ % din volumul stratului cortical și produce hormonul aldosteron Zona fasciculară reprezintă aproximativ % din substanța corticală, celulele sale sunt bogate în colesterol și produc în principal cortizol (hidrocortizon) Celulele zonei reticulare produc, de asemenea, cortizol și produc hormoni sexuali - androgeni și estrogeni Produsul inițial al sintezei hormonilor cortexului suprarenal este colesterolul, din care se formează la început pregnenolona, iar mai târziu, sub influența enzimelor hidrogenaze și dehidrogenaze, o serie de hormoni În prezent, din substanța corticală au fost izolați de compuși steroizi, dintre care sunt activi biologic Principalul glucocorticoid la om este cortizolul, al cărui exces sau deficiență este însoțit de schimbări care pun viața în pericol (Tabelul ) În reglarea secreției de cortizol sunt implicate cel puțin mecanisme care reglează funcția sistemului hipotalamo-hipofizar: circadian, stres, feedback, stimulare cu citokine Aldosteronul este principalul mineralocorticoid uman care reglează metabolismul apă-sare, în primul rând schimbul de ioni de sodiu, potasiu și hidrogen Secreția de aldosteron este reglată în principal de concentrația de potasiu din serul sanguin și de activitatea sistemului renină-angiotensină ACTH are un efect redus asupra secreției de aldosteron Un exces de mineralocorticoizi determină hipertensiune arterială, iar o deficiență provoacă hiperkaliemie, care poate fi incompatibilă cu viața (tabelul ) Androgeni de origine suprarenală Cortexul suprarenal secretă următorii steroizi androgeni: dehidroepiandrosteron, sulfatul său și androstendiona Toate aceste substanțe sunt androgeni slabi, dar în țesuturile periferice se pot transforma într-un testosteron puternic androgen În ficat și țesutul adipos, estrogenul este format din androgeni de origine suprarenală Pe lângă corticotropină, care stimulează secreția de androgeni, există și alți factori de reglare în glandele suprarenale (mai ales în perioada pubertății) Contribuția androgenilor suprarenalieni Capitolul Tabelul Principalele țesuturi țintă ale glucocorticoizilor și efectele lor biologice Organe și țesuturi țintă Efectele glucocorticoizilor Ficat Crește expresia enzimelor de gluconeogeneză atât direct, cât și prin îmbunătățirea efectelor altor hormoni de gluconeogeneză Țesutul adipos Îmbunătățește lipoliza (potenția catecolaminelor, hormonul de creștere) și eliberarea de acizi grași liberi Metaboliți periferici ai glucozei Menține nivelul glucozei plasmatice (efect antihipoglicemiant), crește nivelul glucozei plasmatice în perioadele de stres (efect hiperglicemiant) Reduce absorbția de glucoză de către țesutul muscular și adipos Pielea și țesutul conjunctiv Efect antiproliferativ asupra fibroblastelor și keratinocitelor Țesutul osos Inhibă sinteza țesutului osos, potențează descompunerea fibrilelor musculare și formarea unei proteine - un substrat al gluconeogenezei, reduce sinteza colagenului și nivelul hialuronidazei Metabolismul calciului Reduce absorbția calciului, magneziului și fosfatului în tractul gastrointestinal, crește excreția de calciu în urină Creștere Necesar pentru creșterea normală Excesul inhibă procesul de creștere la copii (reduce cantitatea de somatostatina și somatidină) Sistemul imunitar și celulele sanguine Induc involuția timusului legată de vârstă Inhiba proliferarea limfocitelor, eozinofilelor, monocitelor și procesării antigenelor Reduce secreția de IL- , IL NF-a Creșterea numărului de granulocite circulante, crescând eliberarea lor din măduva osoasă și timpul de înjumătățire al acestora Reduceți ieșirea și migrarea celulelor inflamatorii din patul vascular Inhiba producerea de leucotriene și prostaglandine Glandele mamare Afectează epiteliul glandelor mamare Plămânii Stimulează secreția " " de surfactant de către celulele alveolare Sistemul cardiovascular Sprijină debitul cardiac și tonusul vascular, sporește efectele vasoconstrictoare (catecolamine, angiotensină ) Rinichi Menține rata de filtrare glomerulară Acţionează asupra receptorilor mineralocorticoizi, provoacă hipokaliemie în exces Gonade În exces, inhibă funcția gonadelor datorită efectului asupra secreției de gonadotropine Funcții mentale Eucortisolemia menține echilibrul emoțional Crește apetitul Efect supresor asupra somnului REM Cantitățile excesive dăunează memoriei, favorizează atrofia bilaterală a hipocampului Creșteți presiunea intraoculară Secțiunea Boli ale sistemului endocrin în bazinul total de androgeni al unui bărbat adult, în comparație cu testosteronul din testicule, este nesemnificativ, în timp ce la femei cortexul suprarenal este principala sursă de androgeni Secreția excesivă de androgeni la femei duce la virilizare La bărbați, atât excesul, cât și deficiența secreției de androgeni suprarenale pot trece neobservate La femei, androgenii suprarenalii joacă un rol în menținerea creșterii normale a părului în zona inghinală și pubis și, eventual, și în formarea libidoului Tabelul Efectele biologice ale aldosteronului Influența asupra metabolismului mineral Stimulează reabsorbția sodiului în tubulii rinichilor, contribuie la reținerea sodiului în organism, crește nivelul de sodiu din sânge În același timp, reduce reabsorbția potasiului în tubii renali, favorizează eliberarea de potasiu din organism și reduce conținutul acestuia în sânge Influență asupra metabolismului apei Reține apa în organism, crește reabsorbția acesteia în tubii renali Influența asupra tensiunii arteriale Promovează creșterea tensiunii arteriale, deoarece sub influența aldosteronului, sodiul și apa sunt reținute în pereții arterelor, drept urmare devin mai sensibile la acțiunea presoră a catecolaminelor Efect asupra procesului inflamator Aldosteronul stimulează inflamația INSUFICIENȚA ADRENALA CRONICĂ (boala Addison) ICD-X- E Insuficiență adrenocorticală primară Există insuficiență suprarenală cronică primară și secundară Pervag cauzat de deteriorarea stratului cortical al glandelor suprarenale, al doilea - apare atunci când secreția de ACTE a glandei pituitare scade sau se oprește ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Principalele cauze ale insuficienței cronice a glandelor suprarenale sunt afectarea lor autoimună, tuberculoza, metastazele neoplasmelor maligne, erupțiile, infecțiile, adrenoleucodistrofia, procesele infiltrative, insuficiența glucocorticoidă familială, leziunile induse de medicamente (tabelul ) Cele mai frecvente cauze ale distrugerii primare a glandelor suprarenale sunt procesele autoimune și tuberculoza Un rol important îi revine Capitolul și metazize ale tumorilor maligne Cel mai adesea, tumorile plămânilor, tumorile de origine gastrointestinală, glandele mamare și rinichii metastazează la glanda suprarenală Uneori, prima manifestare a limfomului începe cu insuficiența suprarenală primară Tabelul Cauzele insuficienței suprarenale cronice Cel mai frecvent: • Înfrângere autoimună • Tuberculoza Mai rare: • Mstastaze ale neoplasmelor maligne • Hemoragii • Infecții • Adrecoleucodistrofie • Procese infiltrative • Deficit familial de glucocorticoizi • Leziuni medicamentoase Boala Addison este adesea cauzată de leziuni infecțioase (fungice, sifilitice, bruceloză), procese purulente la nivelul glandelor suprarenale, tromboză vasculară, amiloidoză, invazie helmintică, tratament cu citostatice, suprarenalectomie Majoritatea bolilor fungice sistemice au într-o oarecare măsură o capacitate dăunătoare în raport cu cortexul suprarenal Necroza glandelor suprarenale este posibilă cu imunodeficiența dobândită În acest caz, insuficiența suprarenală apare de obicei târziu în sindromul imunodeficienței la pacienții cu un număr scăzut de CD În ultimele decenii, a existat o creștere semnificativă a leziunilor autoimune ale glandelor suprarenale În literatura străină, această boală este descrisă sub denumirea de "boala lui Addison autoimună" În același timp, la majoritatea pacienților se găsesc autoanticorpi la țesutul glandei suprarenale Se presupune că această formă a bolii are o predispoziție genetică Autoanticorpii sunt imunoglobuline din clasa M, sunt specifici organelor și sunt mai frecvente la femei Boala autoimună Addison este adesea combinată cu alte boli: tiroidită cronică, hipoparatiroidism, anemie, diabet zaharat, hipogonadism, astm bronșic, iar apoi insuficiența suprarenală este o componentă a sindromului poliendocrin autoimun de tip I sau a sindromului poliendocrin de tip II Forma secundară (centrală) de insuficiență suprarenală a substanței corticale este o consecință a tulburărilor ginetalamo-hipofizare Secțiunea Boli ale sistemului endocrin caracterizată printr-o scădere a sintezei și secreției de corticotropină și kerticolibsrin (aceasta din urmă poate fi distinsă într-o formă separată, numită insuficiență suprarenală terțiară) Această afecțiune este rezultatul terapiei pe termen lung cu glucocorticoizi, influenței tumorilor cerebrale sau pituitare, leziuni inflamatorii ale creierului, tulburări de alimentare cu sânge a adenohipofizei și traumatisme craniului Forma centrală izolată de hipocorticism este extrem de rară Procesele distructive și atrofice din cortexul suprarenal conduc la o scădere a secreției de glucocorticoizi, mineralocorticoizi și androgeni, ceea ce duce la o încălcare a tuturor tipurilor de metabolism în organism Ca urmare a lipsei de glucocorticoizi, care furnizează gluconeoin-nez, scăderea rezervelor de glicogen în mușchi și ficat, nivelul de glucoză în curbe și țesuturi scade, ceea ce duce la adinamie și slăbiciune musculară Hiperinsulinismul relativ se manifestă printr-o scădere a glicemiei, o creștere a toleranței la glucoză și o scădere a sensibilității sale la insulină Influența glucocorticoizilor asupra hormonului contraceptiv - glucagon și, de asemenea, asupra adrenalinei este slăbită Pacienții se confruntă adesea cu afecțiuni hipoglicemice Glucocorticoizii influențează în mod activ sinteza și catabolismul proteinelor, prezentând simultan efecte atât anticatabolice, cât și catabolice, promovează gluconeogeneza din proteine, cresc fluxul de glucoză din ficat în sânge Odată cu scăderea producției de hormoni glucocorticoizi în ficat, sinteza proteinelor este inhibată, iar producția insuficientă de androgeni slăbește procesele anabolice Din aceste motive, pacienții au o scădere a greutății corporale, în principal din cauza țesutului muscular, procesul de lipogeneză, sinteza trigliceridelor este slăbită Schimbările echilibrului hidric și electrolitic sunt asociate cu o deficiență a mineralocorticoizilor și o scădere a acțiunii mineralocorticoizilor glucocorticoizilor Lipsa aldosteronului duce la scăderea reabsorbției sodiului de către tubii distali ai rinichilor, excreția acestuia în urină crește și conținutul său în celule scade În același timp, potasiul este reținut în celule și plasma sanguină Pierderea chatrchya de către glandele sudoripare și sebacee este intensificată Hipernatriuria determină o creștere a presiunii osmotice a urinei în nefron, o scădere a reabsorbției apei, pierderea de lichide, ceea ce duce și la scăderea greutății corporale O scădere a nivelului de sodiu în celule duce la deshidratarea acestora Lumenul vaselor mici crește, rezistența periferică scade Scăderea secreției de glucocorticoizi și mineralocorticoizi, hiponatremia provoacă modificări ale biopotențialului normal al celulelor, reduc efectul vasoconstrictor al noradrenalinei asupra vaselor de sânge și adrenalinei asupra mușchiului inimii, care, împreună cu hiperkaliemia, reduce debitul cardiac și duce la dezvoltarea a hipotensiunii arteriale Compensarea fiziologică a tensiunii arteriale este imposibilă din cauza pierderii de aldosteron din mecanismul secvenţial al renină-angiotensină-aldosteron Capitolul Deshidratarea, o scădere a volumului sângelui circulant, o scădere a gonului vascular, o modificare a microcirculației în boala Addison sunt cauza principală a hipotensiunii arteriale Deficitul de corticosteroizi, hipotensiunea arterială, hiponapgremia, hipocloremia duc la inhibarea secreției de pepsină și acid clorhidric în stomac, tripsină în pancreas, ducând la scăderea apetitului, digestia se înrăutățește Efectul stimulator al cortizolului asupra organelor hematopoietice scade: eritropoieza si leucopoieza sunt inhibate Din cauza slăbirii efectului catabolic al hormonilor asupra țesutului limfoid, conținutul de limfocite din sânge crește Datorită scăderii secreției de androgeni, sinteza proteinelor este slăbită, ceea ce se manifestă prin scăderea greutății corporale, scăderea tonusului muscular Dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare este perturbată, creșterea părului pubian, în axile, scade O scădere a nivelului de cortizol conform principiului dublu feedback al cortexului hipotalamus-hipofizo-suprarenal contribuie la creșterea activității adenohipofizei, o creștere a secreției de corticotropină, care se manifestă printr-o creștere a milanotropului activitatea (pigmentarea pielii și a mucoaselor) și efectul asupra proceselor psiho-emoționale din sistemul nervos central MANIFESTARI CLINICE Principalele simptome ale insuficienței suprarenale cronice sunt prezentate schematic în Fig , iar frecvența lor medie este prezentată în Tabelul Pacienții cu boala Addison se plâng de oboseală, slăbiciune musculară Slăbiciunea musculară care apare spre sfârșitul perioadei crește în timp, dobândind caracterul de adinamie, și este un simptom clasic al bolii Addison În cazurile severe, este dificil pentru pacienți să se miște, să vorbească și chiar să mănânce Astenia generală este caracteristică Somnul nu aduce ușurare, există o letargie generală fizică și mentală, care este asociată cu o încălcare a tuturor tipurilor de metabolism - electroliți, proteine, carbohidrați Scăderea sau dispariția acestuia are loc după compensarea insuficienței suprarenale Un semn precoce al hipocorticismului cronic este o pierdere progresivă a greutății corporale asociată cu deshidratare, o scădere a proceselor anabolice, o scădere a apetitului și intoxicație (în tuberculoză) Emaciația se corelează de obicei cu gradul de tulburare a apetitului și severitatea tulburărilor gastrointestinale Acestea din urmă sunt foarte diverse: există dureri în abdomen fără o localizare clară, greață, vărsături, care nu aduc alinare Scaunul este adesea neregulat, există tendința de a diaree Sindromul dispeptic cauzează adesea un diagnostic tardiv sau eronat Astfel de pacienți sunt adesea diagnosticați inițial cu toxiinfecții alimentare, gastrită hipoacidă, sindrom Secțiunea Boli ale sistemului endocrin colon iritabil, ulcer peptic sau cancer de stomac, boli ale ficatului și vezicii biliare În cazurile severe, durerea abdominală este însoțită de tensiune în mușchii peretelui abdominal anterior, ceea ce poate duce la diagnosticul de "abdomen acut", până la intervenția chirurgicală Pigmentarea mucoasei hiperpigmentare, întunecarea părului Pigmentarea liniilor palmare, cicatrici Pigmentarea mameloanelor, zonelor de flexie Vitiligo Scădere în greutate din cauza anorexiei, vărsăturilor, diareei slabiciune musculara hipotensiune Figura Principalele simptome ale bolii Addison (conform lui F Netter) Capitolul Tabelul Principalele simptome și frecvența lor în insuficiența suprarenală cronică Frecvența simptomelor, % Slăbiciune, oboseală Pierdere în greutate Hiperpigmentare Anorexie Greață Vărsături Dureri abdominale Constipatie Diaree Consum crescut de sare Dureri musculare Hipotensiunea arterială este una dintre manifestările precoce și obligatorii ale insuficienței suprarenale cronice, manifestată adesea prin amețeli la schimbarea poziției corpului, până la leșin Ego-ul este asociat cu tonusul vascular afectat, echilibrul hidric și electrolitic (hiponatremie) În cazurile severe ale bolii și dezvoltarea crizei Addisoniane, hipotensiunea arterială atinge un grad extrem - colaps De obicei, tensiunea arterială sistolică este mai mică de - mm Hg, tensiunea arterială diastolică este de mm Hg si sub În cazuri rare, tensiunea arterială poate rămâne normală sau crescută (la pacienții care suferă, pe lângă insuficiență suprarenală, de hipertensiune arterială) Cel mai adesea, această combinație apare după adrenalectomia bilaterală pentru boala Idenko-Cushing Hiperpigmentarea pielii și a membranelor mucoase este un semn distinctiv al insuficienței suprarenale primare cronice La începutul bolii, zonele deschise ale corpului care sunt expuse la insolație (fața, gâtul, dosul mâinii), locurile de frecare a îmbrăcămintei sunt pigmentate, locurile de depunere fiziologică a pigmentului (sfarcurile glandelor mamare, pielea organele genitale externe, anusul) sunt colorate mai intens Caracterizat prin pigmentarea cicatricilor pielii, liniilor palmare Pigmentarea pielii este de bronz, maro auriu, mai rar - o nuanță de pământ, răspândindu-se treptat pe întreaga suprafață În - %, există pigmentare locală a mucoaselor (suprafața interioară a obrajilor, buzelor, gingiilor, palatului, mucoasei vaginale, rectului) Hiperpigmentarea pielii este un simptom patognomonic al insuficienței suprarenale primare, care este asociat cu o creștere a secreției de ACTH de - ori și nu este niciodată detectată în secundar Secțiunea Boli ale sistemului endocrin insuficiență suprarenală O creștere rapidă a pigmentării pielii și a mucoaselor indică o creștere a severității bolii și este un simptom de prognostic al apariției unei crize addisoniene - insuficiență suprarenală acută La pacienții cu S- ?^, pe fondul pielii pigmentate, apar pete depigmentate (vitiligo), care este caracteristică originii autoimune a bolii, care a fost observată pentru prima dată de Addison însuși Odată cu hiperpigmentarea, se remarcă adesea (în %) închiderea părului și căderea părului Tulburările neuropsihiatrice sub formă de oboseală mentală rapidă, apatie, pierderi de memorie, iritabilitate, tulburări de somn și depresie apar la mai mult de jumătate dintre pacienți Odată cu dezvoltarea bolii, apare o scădere a inițiativei, sărăcirea gândirii și negativismul Se reduce pragul de percepție a stimulilor gustativi, olfactiv, vizual și auditiv, care se normalizează numai după terapia de substituție cu glucocorticoizi Stările psihice acute însoțite de halucinații sunt rare La pacienții cu secreție insuficientă de hormoni ai cortexului suprarenal, sunt detectate modificări ale EEG - încetinirea undelor în toate derivațiile, o scădere a numărului undelor a și p, care este asociată cu o tulburare metabolică în țesutul cerebral cauzate de scăderea glicemiei și hipoglicemie cronică O creștere a secreției ACTE, conform principiului feedback-ului, afectează și reacțiile comportamentale, procesele de memorare Unul dintre semnele bolii Addison la bărbați este scăderea libidoului și a potenței, la femei - oligo- și opsomenoreea, în cazurile severe - amenoreea S-a constatat o scădere a secreției de gonadotropine, în special FSH Lipsa hormonilor suprarenalii perturbă funcția de reproducere, provoacă patologia sarcinii Tabloul clinic al insuficienței suprarenale secundare are propriile sale caracteristici în comparație cu cel primar Învață un nivel redus de ACTH, nu există hiperpigmentare, iar secreția de mineralocorticoizi este de obicei păstrată Astfel de manifestări ale insuficienței suprarenale, cum ar fi degradarea, hipercalcemia și hipotensiunea, în cele mai multe cazuri, sunt absente DIAGNOSTIC ŞI CRITERII DE DIAGNOSTIC Diagnosticul insuficienței suprarenale cronice se face pe baza anamnezei, a tabloului clinic și a rezultatelor de laborator, ținând cont de starea altor organe și sisteme Anamneza bolii se caracterizează prin durata cursului, deteriorarea stimei de sine în perioada toamnă-primăvară, sensibilitate crescută la arsuri solare, scădere în greutate, hipotensiune arterială, melanodeomie probleme mentale Prezența hiperpigmentării indică întotdeauna prezența insuficienței suprarenale primare Despre tuberculoza Capitolul Boli ale glandelor suprarenale glandele suprarenale indică prezența focarelor de leziuni tuberculoase Cu ajutorul tomografiei computerizate și ecografiei, este posibil să se diagnosticheze un proces tuberculos cu calcificări intra-suprarenale, tumori, metastaze, mărirea bilaterală a glandelor suprarenale Biopsia prin aspirație a glandelor suprarenale vă permite să clarificați natura leziunii Prezența autoanticorpilor suprarenalii indică boala Addison Atât metodele de cercetare directe, cât și cele indirecte sunt utilizate pentru a stabili un diagnostic de insuficiență suprarenală primară (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnostic pentru boala Atchdison Clinic: • Slăbiciune generală severă • Scădere în greutate, anorexie • Hipotensiune arterială • Hiperpigmentarea pielii și a mucoaselor • Tulburări gastrointestinale Instrumental: • Modificări ale glandelor suprarenale în timpul studiilor imagistice (ultrasunete, RMN, CT) Laborator: • Direct: ° Scăderea nivelurilor plasmatice de cortizol, aldosteron după teste de stimulare (teste pe termen scurt și lung cu ACTH) ° Scăderea cantității zilnice de OKS și -KS în urină • Indirect: ° Curbă glicemică plată D Hiponatremie, hiperkaliemie, hipercalcemie ° Anemie normocromă, neugropenie, eozinofilie, limfocitoză relativă Metodele de cercetare directe determină conținutul în sânge și urină de ACTH și corticosteroizi - cortizol, aldosteron, studiul excreției urinare a -OKS și -KS înainte și după numirea ACTH Nivelul de ACTH din plasmă crește, ritmul secreției sale zilnice este perturbat Nivelurile plasmatice inițiale de cortizol, aldosteron și cantitatea zilnică de -OKS din urină nu reflectă întotdeauna corect funcția cortexului suprarenal, prin urmare, indicatorii vor fi mai fiabili în condițiile testelor stimulatoare (pe termen scurt și lung) teste la termen cu ACTH) pentru a determina rezervele potențiale ale cortexului suprarenal Diagnosticul de peste primar Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Insuficiența renală trebuie efectuată cu mare atenție, deoarece terapia de substituție cu corticosteroizi este prescrisă pe viață și, în cazul unui diagnostic eronat, nu poate fi anulată din cauza suprimării secreției de ACTH și a dezvoltării insuficienței suprarenale secundare, observată la pacienții care primesc corticosteroizi pentru alte medicamente boli Criteriile de severitate a insuficienței suprarenale cronice sunt prezentate în tabelul Tabelul Severitatea insuficienței suprarenale cronice Ușoară: • Complex de simptome asteno-adinamice • Pierdere în greutate până la % din normal • Hiperpigmentarea nu este obișnuită și este neclară • Reducerea tensiunii arteriale la / mm Hg • Nivelul de cortizol, -OKS, -KS la limita inferioară a normei • Compensarea se realizează printr-o dietă cu o cantitate crescută de sare și acid ascorbic Moderat: • Manifestări subiective exprimate • Pierderea greutăţii corporale cu până la % din normal • Hiperpigmentarea pe scară largă a pielii și mucoaselor • Reducerea tensiunii arteriale la / mm Hg • Niveluri scăzute de cortizol, -OCS, -CS • Compensarea se realizează prin administrarea de corticosteroizi Greu: • Date subiective și obiective exprimate • Pierderea greutății corporale mai mult de % față de cea originală • Hipotensiune arterială severă (TA - / mm Hg și mai jos) • Hipoglicemie • O scădere bruscă a nivelurilor de cortizol, -OCS, -CS, hiperkaliemie • Compensarea se realizează prin administrarea de gluco- și mineralocorticoizi DIAGNOSTIC DIFERENTIAT Diagnosticul diferențial trebuie efectuat între insuficiența suprarenală primară și secundară, atunci când alte glande endocrine sunt implicate în proces cu o scădere a nivelului de secreție a hormonilor pituitari tropicali; cu boli care apar cu hiperpigmentare - pelagra, dermatomiozita, sclerodermie, metastaze de melanom, ciroza hepatica, hemocromatoza, intoxicatie cronica cu metale grele, dupa tratament cu medicamente care contin arsen, argint, aur, bismut; Capitolul N Boli ale glandelor suprarenale hipotensiune arterială, tulburări gastrointestinale, anorexie nervoasă, nefrită, neurastenie, hiperinsulinism funcțional și organic Trebuie amintit despre pigmentarea ereditară, națională, sensibilitatea individuală la lumina soarelui TRATAMENT Tratamentul are ca scop eliminarea procesului care a cauzat leziuni glandelor suprarenale și înlocuirea lipsei de hormoni În schimb, orice terapie cu hormoni sintetici care au efecte glucocorticoide, mineralocorticoide și anabolice este vitală și nu poate fi anulată sub nicio formă Pentru administrare orală se folosesc analogi sintetici ai acțiunii glucocorticoidului: cortizol, prednisolon, prednison Pentru administrare intramusculară și intravenoasă se utilizează acetat de hidrocortizon, hemisuccinat de hidrocortizon sau fosfat Cootizolul (hidrocortizonul) este principalul medicament în tratamentul insuficienței suprarenale Doza de întreținere de hidrocortizon variază între și mg/zi (la adulți) Aportul oral este adesea împărțit în două ori - mg dimineața devreme și - mg după-amiaza, dar nu mai târziu de "" - (pentru a evita tulburările de somn Uneori, dacă este necesar, este posibil să se împartă doza zilnică în doze, adică introducerea unei recepții de seară Indicatorii obiectivi ai acțiunii eficiente a glucocorticoizilor includ creșterea greutății corporale, încetarea stării de greață și a altor tulburări gastro-intestinale, scăderea pigmentării, slăbiciune etc În formele moderate și severe de insuficiență suprarenală cronică, terapia medicamentoasă cu glucocorticoizi este combinată cu medicamente mineralocorticoide Necesarul zilnic de acetat de deoxicorticosteron (DOXA) este de - mg oral sau intramuscular Comprimatele DOXA de m³ se folosesc subliniar, , % r r DOXA se utilizează ml intramuscular Forma prelungită a mineralocorticoizilor (fludro; sortizon) se utilizează la , - , mg/zi într-o singură doză dimineața în fiecare zi sau la două zile sub controlul tensiunii arteriale Există " " mai multe condiții importante pentru terapia de substituție Doza și timpul de administrare a medicamentului trebuie prescrise ținând cont de producția și ritmul zilnic de eliberare a corticosteroizilor la o persoană sănătoasă: / din doza zilnică se administrează la - dimineața și / după-amiaza; medicamentele sunt întotdeauna prescrise după mese; in timpul stresului, infectiilor, operatiilor, leziunilor, doza de glucocorticoizi si mineralocorticoizi este crescuta de - ori fata de doza de intretinere Compensarea stării și viitorul pacientului se datorează selecției corecte a dozei de medicamente, combinația lor, acuratețea administrării, autocontrolul, precum și prezența unei alte patologii care agravează insuficiența suprarenală cronică Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Dieta recomandata pentru hiiocorticism trebuie sa contina o cantitate crescuta de calorii, proteine, vitamine, in special acid ascorbic ( - , g/zi), care stimuleaza biosinteza corticosteroizilor, sare (pana la - - g pe zi) INSUFICIENȚA SURENALĂ ACUTĂ ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Criza Addisoniană este mai probabil să se dezvolte la indivizii cu insuficiență suprarenală primară sau secundară atunci când sunt expuși la stres, infecții, acnee, intervenții chirurgicale sau deshidratare asociate cu pierderea de sare, vărsături și diaree Insuficiența suprarenală acută poate rezulta din tromboză sau embolie a glandelor suprarenale afectate primar (sindromul Waterhouse-Frideriksen) În acest caz, infarctul hemoragic al glandelor suprarenale apare pe fondul infecției meninococice, bacteriemiei pneumococice sau streptococice, cu poliomielită sau gripă Sindromul Waterhouse-Frideriksen este observat la pacienți de diferite vârste, inclusiv la nou-născuți după traumatisme la naștere și efecte infecțio-toxice Un grup special de oameni sunt pacienții cu boli non-endocrine care au luat glucocorticoizi de mult timp (datorită inhibării activității sistemului hipotalamo-hipofizar-suprarenal) Hemoragia suprarenală acută poate apărea în timpul stresului, traumatismelor, intervențiilor chirurgicale majore, sepsisului, arsurilor, tratamentului cu corticotropină și anticoagulante și în timpul sarcinii Există opinia că insuficiența suprarenală acută este o manifestare a unei încălcări a sindromului general de adaptare, din cauza sepsisului sever și a suprasolicitarii sistemului hipotalamo-fizico-suprarenal (Selye, ) În acest caz, criza suprarenală este cauzată de o scădere rapidă "fulger" sau de încetarea secreției de hormoni ai cortexului suprarenal Deoarece glucocorticoizii au un efect permisiv asupra catecolaminelor, glucagonului, somatotropinei, lipsa secreției de glucocorticoizi și mineralocorticoizi duce la pierderea ionilor de sodiu, cloruri, lichid și o scădere a absorbției lor în intestin Hiperkaliemia rezultată duce la o încălcare a contractilității miocardice Efectele insulinei predomină, nivelul glucozei din sânge scade Hipoglicemia nu este însoțită de o creștere a producției de glucoză de către ficat, ceea ce duce uneori la comă hipoglicemică Insuficiența suprarenală acută se caracterizează printr-o scădere a funcției renale, care este însoțită de o creștere a nivelului de azot neproteic din sânge, o scădere a ratei de filtrare glomerulară, o încălcare a reabsorbției apei și a levogroliților Capitolul SZ MANIFESTARI CLINICE Insuficiența suprarenală acută se dezvoltă adesea pe fondul bolii Addison atunci când pacientul este expus la stres, boli infecțioase, traume, intervenții chirurgicale sau terapie inadecvată pentru insuficiența suprarenală cronică Durata unei crize suprarenale variază de la câteva ore până la două zile, în funcție de gradul de insuficiență suprarenală Hipocorticismul acut se manifesta prin tulburari cardiovasculare, gastrointestinale si neuropsihiatrice Simptomele caracteristice sunt prezentate în tabelul Tabelul Simptome tipice ale insuficienței suprarenale acute • Hipotensiune arterială și șoc • Căldură • Sindromul de deshidratare • Greață, vărsături • Anocexie, slăbiciune • Apatie, depresie • Hipoglicemie Anorexia, greața și vărsăturile cresc și duc la scăderea volumului de lichid circulant, șoc hipovolemic, care este însoțit de scăderea presiunii, cianoză, dificultăți de respirație, puls filiforme Durerea abdominală poate imita o clinică de "abdomen acut" Reacția la temperatură, care este frecventă, apare ca urmare a infecției sau hipocorticismului Hiperpigmentarea, care nu este neobișnuită, poate ajuta la stabilirea diagnosticului la fel ca și hiponatremia existentă, gipetskalemia, limfocitoza, eozinofilia, hipoglicemia La copii, sindromul Waterhouse-Friderichsen se dezvoltă foarte rapid, ducând la vasospasm acut, hemoragie și necroză a cortexului suprarenal și a medularei În câteva ore, copilul devine letargic, refuză să mănânce, temperatura corpului îi crește, apar convulsii durere în abdomen, presiunea scade, apar simptome meningeale, copilul își pierde cunoștința Caracteristicile clinice ale hemoragiei la nivelul glandelor suprarenale se manifestă prin hipotensiune și șoc, febră, greață, vărsături, dezorientare, pierderea cunoștinței, tahicardie, cianoză, manifestare sau creștere accentuată a durerii în abdomen, spate, lateral, rigiditate musculară abdominală, dureri în piept Secțiunea așa-numitul pseudo-hermafroditism feminin Organele genitale externe se manifestă prin hipertrofie clitoridiană sau masculinizare completă a organelor genitale Cha capul clitorisului asemănător penisului deschide uretra (Fig ) După naștere, dezvoltarea heterosexuală se accelerează, apare creșterea părului pe trunchi, pubis, iar timbrul vocii scade În același timp, fetele au un uter și ovare hipoplazice La băieți, apare dezvoltarea sexuală prematură, apare părul pubian, penisul se mărește și apare dorința sexuală precoce Hormonii anabolizanți accelerează creșterea și dezvoltarea fizică a copiilor, dar zonele de creștere epifizare se închid cel mai des la - ani și rămân pipernicite La aremen se observă o dezvoltare disproporționată a trunchiului și a membrelor, care seamănă cu condrodistrofia (tors lung, cap mare, membre scurte) Sub influența acțiunii anabolice a androgenilor, organismul capătă o arhitectură masculină Forma risipitoare de sare a disfuncției congenitale a cortexului suprarenal, pe lângă semnele de virilizare, se manifestă prin fenomenele de insuficiență suprarenală Simptomele tipice sunt sugerea slabă, slăbiciune, vărsături, hiponatremie, hipotensiune arterială, hiperkaliemie, deshidratare, hiperpigmentare Forma de pierdere de sare este în esență o criză Addisoniană - insuficiență suprarenală acută Copiii mor adesea din cauza infecțiilor intercurente sau a pneumoniei Gis Pacient cu sindrom adrenohepital Capitolul DI Gnostici Diagnosticul de disfuncție congenitală a cortexului suprarenal este stabilit din cauza simptomelor clinice caracteristice, precum și a prezenței unui nivel ridicat de -OH-progesteron, un marker al P c și a excreției crescute de pregnantriol concentrații mari de androstenedionă și dehidroepiandrosteron, activitate ridicată a reninei plasmatice Biopsia vilozităților coriale urmată de analiză genetică moleculară este utilizată pentru screeningul prenatal pentru deficiența P c Diagnosticul diferențial al disfuncției congenitale a cortexului suprarenal trebuie efectuat cu tumori - androsterom, corticostrom, sindromul ovarului polichistic (sindromul Stein-Leventhal) La băieți, trebuie diferențiat de pubertatea precoce TRATAMENT Tratamentul disfuncției congenitale a cortexului suprarenal se realizează prin terapie de înlocuire constantă cu glucocorticoizi, care suprimă biosinteza ACTH și normalizează producția de androgeni La femei, terapia adecvată promovează feminizarea: dezvoltarea unui fizic feminin, a glandelor mamare și normalizarea funcției menstruale Doza de corticosteroizi este selectată individual sub controlul nivelului hormonilor și al metaboliților acestora Doza inițială de cortizon pentru copii poate fi în intervalul - m³ Mai des, se preferă prednisolonul, care inhibă de - ori mai mult sinteza corticotropinei După o terapie de succes cu corticosteroizi, se realizează reconstrucția genitală în funcție de sexul ales de pacient În cazul unei forme concomitente la copii se folosesc perfuzii intravenoase de hidrocortizon în soluție izotonică de sodiu cu soluție de glucoză % La pacienți, prognosticul pe viață este favorabil Se întâmplă să am probleme în cazul adaptării sociale TUMORI SUPRRENALENE HORMONAL ACTIVE Tumorile producătoare de hormoni ale glandelor suprarenale se numără printre bolile endocrine severe Clasificarea lor, patogeneza și kashnika sunt determinate de morfologia celulelor lor, de activitatea și natura hormonilor pe care îi secretă Tumorile diferă ca origine benignă sau malignă și pot fi, de asemenea, active hormonal și inactive În plus, leziunile metastatice ale glandelor suprarenale sunt posibile cu tumori ale plămânilor, rinichilor și glandelor mamare, care sunt inactive hormonal Secțiunea Boli ale sistemului endocrin GLUCOSTEROM (CORTICOSTEROM) Glucosteroma apare în - % din toate tumorile cortexului suprarenal la / dintre pacienţi este malign Clinic, tumora se manifestă prin simptomele sindromului Itsenki-Cushing, cauzate de o tumoră a cortexului suprarenal, spre deosebire de boala Idea co-Cushing a genezei hipotalamo-hipofizare (Fig ) Glucosteroma este mult mai frecventă la femei decât la bărbați La copii, în majoritatea cazurilor, este predominant malign Etiologie și patogeneză Lucosteroma I este o variantă tipică a hipercortizolismului primar, în care un adenom sau un carcinom secretă o cantitate crescută de glucocorticoizi, în primul rând cortizol Secreția de hormoni în exces are loc în mod autonom, independent de sistemul hipotalamo-hipofizar Într-o măsură mai mică crește pro [Prezența mineralocorticoizilor și a estrogenilor, deși pot fi detectate în concentrații mari, ceea ce face posibilă suspectarea prezenței carcinomului La pacienții cu hipertiroidism, ritmul circadian normal al secreției hormonale este de asemenea perturbat, devine monoton Steroizi exogeni I f Cauzele sindromului Itsenko-Cushing Secreția ecotopică de AA GH de către tumorile non-endocrine Adenom al cortexului pacienților nadі ochelari Hiperplazia glandelor suprarenale Carcinom al nadicei Niveluri în exces de cortizol și deoxicorticosteron Manifestari clinice Cocoașă de bou Osteoporoza Eastondenie piele Gi irto iziya Mâinile subțiri și nu Și / hipo- potasiu Hiperemia cec fata lunii echimoza Vindecare slabă a rănilor C't rii burtă lăsată Fig Cauzele și manifestările clinice ale sindromului Cushing (după F Netter) Capitolul Manifestări glukis erom se datorează intensității și duratei hipersorticismului și se dezvoltă o rată ridicată, simptomele și starea severă a pacientului pot indica prezența unei tumori maligne Secreția crescută de glucocorticoizi prin principiul feedback-ului inhibă eliberarea de corticotpopin a glandei pituitare anterioare Aceasta implică o atrofie treptată a țesutului cortical non-tumoral nu numai a glandei suprarenale afectate, ci și a glandei suprarenale contralaterale Ilukosteromul benign este mai des unilateral, dar poate fi bilateral Dimensiunea tumorii variază de la la cm, are formă sferică, suprafață netedă și capsulă fibroasă bine vascularizată Resturile de țesut suprarenal din care provine tumora sunt de obicei atrofice și au aspectul unei benzi de fum sau a unui capac întins pe capsula tumorii Glucosteroamele benigne din punct de vedere microscopic sunt adenoame cu celule clare cu o structură polimorfă și constau din celule mari vacuolate cu o citoplasmă spumoasă granulară bogată în lipide Glucosterolii maligni diferă de tumorile benigne ca mărime și masă Acești parametri pot ajunge relativ mai mult alte valori: diametrul tumorii poate ajunge până la - cm, greutate - până la - kg și mai mult Suprafața unui ilukosterom malign este adesea neuniformă și se pot forma conglomerate de noduri lipite împreună Pe secțiunea tumorii din parenchim se găsesc multiple focare de necroză cu hemoragii Celulele tumorale se aseamănă puțin cu celulele tisulare normale și se disting prin polimorfism pronunțat, atipie și activitate mitotică Clinica Glucos eroma se manifestă prin vedere vizuală tipică, care este de natură displazică, cu o depunere predominantă de grăsime în față - "față în formă de lună", centură ple-yuo yu, spate, abdomen Membrele superioare și inferioare sunt subțiate brusc ca urmare a atrofiei musculare Depunerea excesivă de grăsime în regiunea vertebrei cervicale VII duce la formarea așa-numitei "cocoașe climaterice" Cu toate acestea, arsura nu este un simptom obligatoriu al bolii Adesea nu există o creștere a greutății corporale, dar se observă doar redistribuirea android a țesutului adipos Tulburările cutanate sunt destul de frecvente, ele completează tabloul caracteristic extern al bolii Tulburările trofice ale pielii sunt reprezentate de multiple vergeturi largi violet-violet (striae) localizate pe abdomenul inferior, interiorul coapselor, împletiturile și în zona glandelor mamare la femei Modificările la nivelul pielii sunt rezultatul excesului de cortizol Pielea este subțire bruscă, uscată, cu multiple erupții pustuloase, sunt posibile hemoragii petechiale, ulcere trofice pe tibie, micoza pielii și picioarelor este gay La femei se remarcă irsutismul - apariția părului aspru, întunecat în locuri atipice, iar pe cap părul devine mai subțire, se estompează, cade Secțiunea Boli ale zăpezii endocrine da Simptomele clasice timpurii includ creșterea tensiunii arteriale, cefalee severă și posibil aritmii Leziunile miocardice în hipocorticism apar aproape constant Adesea se varsă insuficiență cardiacă cu edem și ascită Pa ogenegic, modificările de mai sus ale sistemului cardiovascular sunt asociate cu hipercortizonemie prelungită și efectele catecolaminelor potențate de aceasta, o creștere a activității mineralocorticoidelor și hipokaliemie Manifestările precoce Spedi ale glucosteromului dezvăluie o încălcare a funcției sexuale Femeile dezvoltă oligo-, dis- și amenoree cu infertilitate ulterioară, atrofie a glandelor mamare, hirsutism, hipertrofie a organelor genitale externe, i e se formează sindromul virilny La bărbați, libidoul și potența scad, atofia testiculară este posibilă (Tabelele , ) Tabelul Frecvența simptomelor observate cu glucosterom Frecvența simptomelor clinice, % Cealaltă față în formă de lună Hipertensiune arterială Osteoporoza Obezitatea Tulburări mentale Angiopatia retiniană Hirsutism Amenoree sau menstruație neregulată Pletora Seria Slăbiciunea Foliculita Dureri de cap Încălcarea toleranței față de uilsvodam Sângerare ușoară Durere la nivelul coloanei vertebrale Fracturi patologice Simptome neurologice Diabetul Cifoza Ulcere trofice ale extremităților inferioare Crampe în mușchii gambei Kg piculoza tractului urinar Policitemie ușoară Exoftalmie Echimoza Sub influența hipercortizonemiei, țesutul osos este demineralizat Prin urmare, caracteristica este prezența diferitelor grade de severitate a osteoporozei Capitolul trandafir, care este determinat sfidător pe radiografia coloanei vertebrale, coaste, craniu Modificările în sistemul osos depind de severitatea, cursul și durata bolii, neatingând gradul de prevalență caracteristic bolii Itsenko Cushing Încălcarea metabolismului carbohidraților apare la % dintre pacienți - de la hiperglicemie tranzitorie până la diabetul cu steroizi În același timp, se determină un nivel ridicat de insulină (peptidă C), cetoacidoza este rar detectată tabel іС inichesky sindroame și frecvențele lor:, etc і hipercorticism Frecvența sindromului clinic, % Sindromul hipertensiv Obezitatea displazică sindromul Goethe, hipogonadism secundar - Osteoporoza sistemica - Miopatie - Schimbări trofice ale pielii Sindrom asteno-depresiv, encefalopatie Imunodeficiența secundară Intoleranță la glucoză, diabet zaharat Modificările psihoemoționale se manifestă sub formă de labilitate emoțională, tulburări de memorie, somn, letargie, stări depresive, până la dezvoltarea psihozei Încălcări ale echilibrului apă-electrolitic se manifestă în principal prin hipokaliemie Posibila apariție a hipercalciuriei duce la formarea de pietre la rinichi Împărțirea coetikosteromului în ilukosterom și glucoandrosterom nu are o importanță practică fundamentală, deoarece clinica acestor tumori este similară și se caracterizează prin apariția sindromului Itsenko-Cushing La corticoandrosterom, semnele de virilizare sunt mai pronunțate Numele "corticosterom" în sine este mai potrivit pentru formele mixte, care sunt mai frecvente în tumorile suprarenale, în special în cele maligne Cu cât tumora are un caracter mixt (glucoandrosterom), cu atât manifestarea catabolismului proteic al glucocorticoizilor și anabolismul androgenic este mai egală, imaginea clasică completă inerentă bolii Itsenko-Kushlng nu apare, iar cursul depinde de prevalența uneia sau alt sindrom de hipercortizolism Tabloul clinic al glucosteromului la copii este în multe privințe similar cu cel al adulților Distinctiv este natura generalizată a obezității, în comparație cu displazia la adulți, mai puțin pronunțată Secțiunea Boli ale sistemului endocrin osteoporoza, încălcarea metabolismului carbohidraților Semnele de androgenizare sunt de asemenea pronunțate și sunt însoțite de simptome de pubertate precoce, în timp ce băieții se dezvoltă după tipul isosexual, iar fetele se dezvoltă după tipul heterosexual Tabloul clinic al unui glucosterom malign nu diferă de cel al unei tumori benigne Diferența este rata de creștere a simptomelor În unele cazuri, tumorile mari sunt disponibile pentru palpare Diagnosticare Pe lângă simptomele clinice tipice, cea mai mare valoare diagnostică este o creștere semnificativă, uneori chiar de câteva zeci de ori, a nivelului bazal de cortizol din plasma sanguină În același timp, excreția cu urina zilnică a -OKS și, într-o măsură mai mică, a -KS crește brusc Poate o creștere moderată a nivelului de aldosteron, testosteron Nivelurile de ACTH sunt normale sau scăzute Testele de stres (cu utilizarea dexametazonei, metapironului, corticotropinei, corticoliberinei) din cauza naturii autonome a secreției de hormoni de către tumoră în cele mai multe cazuri sunt negative Metodele locale de diagnosticare sunt foarte importante În primul rând este vorba de tomografia CT și RMN, cu ajutorul căreia se stabilește diagnosticul în - % din cazuri Cu ajutorul CT, sunt identificate tumori cu un diametru de mm sau mai mult, iar cu RMN - până la mm Utilizarea ultrasunetelor, radiografia pe fondul retropneumoperitoneului presacral, scanarea cu radionuclizi cu colesterol iod sunt fie destul de complexe, fie nu foarte informative Tratament Stabilirea diagnosticului de glucosterom este o indicație absolută pentru tratamentul chirurgical (adrenalectomia unilaterală) Recent, s-au răspândit pe scară largă operațiile endoscopice minim invazive la nivelul glandelor suprarenale Cu această metodă, tumorile cu un diametru de cel mult - cm sunt îndepărtate ANDROSTEROM Androsteromul este o tumoră cu producție excesivă de androgeni din celulele zonei reticulare a cortexului suprarenal, ceea ce duce la dezvoltarea sindromului viril La femei, producția crescută de androgeni de către tumoră duce la o restructurare a cadrului muscular al corpului în funcție de tipul masculin, o modificare a timbrului vocii, o scădere a dimensiunii glandelor mamare, căderea părului pe capul, amenoreea, infertilitatea, i e la tot ceea ce alcătuieşte conceptul de sindrom "viril" La bărbați, masculinizarea excesivă poate apărea fără o deteriorare vizibilă a stării de bine și, de obicei, fără hipertensiune arterială și tulburări ale metabolismului carbohidraților Prin urmare, androsteromul este diagnosticat mai des la femei, iar la bărbați adesea nu este diagnosticat sau este evaluat ca o tumoare inactivă hormonal a glandelor suprarenale Capitolul Patomorfie Eroma adrosi benignă - rotunjită, dens elastică, încapsulată, cu diametrul de - cm, cu o culoare albă-cenușie pete Androsteromul malign apare în majoritatea cazurilor - - % Acesta este un nod solitar sau un conglomerat de noduri cu un diametru de - cm Tumora are o consistență moale-elastică, o capsulă subțire Este determinată de polimorfismul nuclear și celular și atipii, mitozele sunt rare Clinica se datorează unui exces de androgeni La femei, aceasta duce la o dezvoltare intensivă a scheletului muscular al membrelor superioare și, în același timp, la o scădere a grăsimii subcutanate în regiunea lombară și pe șolduri Vocea devine joasă, răgușită Apare creșterea părului de tip masculin, adică pe față, membre, piept și căderea părului pe cap Pe lângă procesele de virilizare, apare defsminizarea pacienților - dimensiunea glandelor mamare scade, se pierde tipul de corp feminin, apar oligo-, amenoree și infertilitate În copilărie, androsteroamele duc la falsă pubertate precoce (pseudo pubertas praeco), creșterea accelerată și creșterea dezvoltării țesutului muscular Razzita sexuală precoce este isosexuală la băieți și heterosexuală la fete Închiderea timpurie a zonelor de creștere este determinată de raze X, "vârsta osoasă" la copii este înaintea celei reale Diagnosticare Pe lângă semnele clinice, există un nivel plasmatic semnificativ crescut de DHEA și androstenedionă și, într-o măsură mai mică, testosteronul Cele mai informative metode de diagnostic local sunt CT și RMN Tratament: chirurgical CORTICOESTROM Corticoestromul este o tumoare feminizantă a cortexului suprarenal, care este o boală rară și foarte malignă, mai des înregistrată la bărbați Glandele suprarenale produc o cantitate mică de estronă și estradiol, precursorii lor sunt androstendiona și testosteronul La bărbați, efectele lor sunt neutralizate de niveluri ridicate de androgeni Când apare o tumoare din celulele zonelor fasciculare și reticulare ale glandei suprarenale, steroidogeneza este intensificată în direcția hiperproducției de estrogen, ceea ce duce la o încălcare a raportului testosteron/estradiol (în mod normal : ) Ca rezultat, bărbații dezvoltă caracteristici sexuale feminine secundare Patomorfologie Corticoesgroamele sunt mari, dar mai des masa lor este de - g Sunt adesea maligne, cu toate complicațiile Secțiunea Preocupări privind sistemul endocrin caracteristici fologice inerente tumorilor stratului cortical al glandelor suprarenale Tumorile feminizante se caracterizează prin creștere activă expansivă și infiltrare precoce a țesutului și a vaselor perirenale Elementele celulare ale tumorii se caracterizează prin heterogenitate pronunțată, atipie, până la anaplazie Clinica Corticoestromul este însoțit de feminizare - o schimbare a structurii corpului în funcție de tipul feminin Prima afectiune care apare la barbati este ginecomastia Glandele mamare sunt mărite, țesutul glandular tipic este determinat prin palpare Mai târziu, pot apărea și alte semne de feminizare și demasculinizare Există o depunere de grăsime în coapse, pelvis; organele genitale externe scad, linia părului scade; timbrul vocii se schimbă, se dezvoltă impotența Se poate observa hipertensiune arterială Diagnosticul de corticoestrom se stabilește pe baza tabloului clinic, însoțit de feminizare, determinarea nivelului de -KS, a estrogenilor totali și a fracțiunilor acestora în urina zilnică, a concentrației de estradiol și estrone în plasma sanguină O scanare CT a glandelor suprarenale este obligatorie Când se efectuează diagnosticul diferențial, trebuie amintit că există aproximativ de boli care sunt însoțite de ginecomastie, printre care - disfuncție hepatică severă, tumori testiculare Tratamentul chirurgical se efectuează într-un volum extins După operație, conform indicațiilor, se prescriu chimioterapie și terapie la distanță ALDOSTEROM (sindromul Conn) ICD-X: E Gineraldosteronism primar Aldosteronismul primar combină o serie de boli similare ca semne clinice și biochimice, ducând la autonom, independent de sistemul renină-angiotensină, producție excesivă de aldosteron (tumoare, hiperplazie bilaterală), care este însoțită de hipertensiune arterială și o scădere a nivelului de aldosteron potasiu în serul sanguin Etiologie și patogeneză S-a stabilit că în - % din cazuri, hiperaldosteronismul primar este cauzat de adenom unilateral al cortexului suprarenal, care are o dimensiune de cel mult cm Carcinomul suprarenal ca cauză a hiperaldosteronismului apare în doar , - % de cazuri Aproximativ - % din toate cazurile de hiperaldosteronism primar sunt idiopatice Ele sunt asociate cu oronchi dublu hiperplazie nodulară mică sau mare a cortexului suprarenal Hiperproducția de aldosteron, creșterea absorbției de sodiu, induce o pierdere de potasiu, ducând la formarea unui complex de tulburări metabolice sindromul de hiperaldosternism subiacent Deficienta Ochii Boli ale glandelor suprarenale Determină tulburări funcționale și structurale în porțiunea distală a tubilor renali, în mușchii netezi și striați transversali, în sistemul nervos central și periferic, afectează patologic excitabilitatea neuromusculară și reduce toleranța la carbohidrați Retenția de sodiu provoacă hipervolemie, suprimă producția de renină și ani-iotensină II, crește sensibilitatea peretelui vascular la diverși factori presori endogeni, adică contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale Patochopfologie Din punct de vedere morfologic, se disting cel puțin variante de forme de hiperaldosteronism cu nivel scăzut de renină: ) adenom al corticalei suprarenale cu atrofie a cortexului adiacent; ) adenom al cortexului suprarenal, combinat cu hiperplazia elementelor zonelor corticale; ) pe baza cancerului primar al cortexului suprarenal; ) cu adenomatoză multiplă a cortexului; ) cu hiperplazie izolata difuza sau focala a zonei glomerulare; ) cu hiperplazie nodulară, difuz-nodulară sau difuză a tuturor zonelor cortexului Modificările glandelor suprarenale ale pacienților cu forme non-tumorale de hiperaldostronism cu renină scăzută sunt reprezentate de hiperplazia difuză sau difuz-nodulară a uneia, a două sau a tuturor zonelor cortexului Clinica Aldosteromul apare mai des între și de ani, la femei de ori mai des decât la bărbați Iriada clasică a manifestărilor hiperaldosteronismului include trei sindroame: hipertensiunea arterială, sindromul neuromuscular și sindromul poliurie-polidipsie Pacienții se plâng de cefalee, slăbiciune generală și musculară, sete și creșterea, în principal nocturnă, urinare, parestezii ale feței, mâinilor și picioarelor, convulsii Cel mai important și în stadiile incipiente de multe ori singurul simptom este hipertensiunea arterială Poate fi stabilă în natură sau combinată cu paroxisme De asemenea, pot fi semnificative încălcări ale metabolismului mineral, care sunt deosebit de pronunțate în natura malignă a tumorii, care provoacă hiperaldosteronism La pacienți, se observă hipokaliemie persistentă (sunt posibili indicatori de până la , - , mmol / l), respectiv, apare alcaloză metabolică, hipernatremia progresează, iar oliuria este însoțită de hipoizotenurie La testul general de sânge, VSH crește, sunt posibile anemie, leucocitoză neutrofilă Modificările ECG sunt tipice pentru hipokaliemie: scăderea tensiunii sau inversarea undei T, scăderea segmentului ST, prelungirea intervalului QT Diagnostic La pacienții cu suspiciune de hiperaldosteronism primar în prezența hipertensiunii arteriale și a hipokaliemiei persistente pe fondul aportului normal de potasiu și sodiu cu alimente, se determină nivelul aldosteronului și al activității reninei plasmatice În același timp, cantitatea de aldosteron din plasma sanguină crește semnificativ (de - ori mai mare decât în mod normal), crește excreția sa prin urină, iar activitatea reninei plasmatice scade Cu hiperaldosteronism secundar (patologie cardiovasculară, ciroză hepatică, sindrom nefrotic, utilizarea de diuretice), Distribuit Boli ale sistemului endocrin Nivelul de aldosteron crește în paralel cu creșterea activității reninei Nivelul de aldosteron din sânge este mai bine determinat pe fundalul corectării nivelului de potasiu În acest caz, sângele pacientului este luat fără a folosi un garou în poziție orizontală și verticală In mod normal, trecerea de la o pozitie orizontala la una verticala este insotita de o scadere a presiunii de perfuzie in arterele renale, ceea ce stimuleaza secretia de renina Activitatea scăzută a reninei fără tendința de creștere adecvată în condiții de scădere a CBC (ortostatic) confirmă prezența hiperaldosteronismului primar Exista cateva teste functionale (test cu furosemid, spironolactona) care contribuie la diagnosticul diferential al aldosteronismului primar si secundar Importantă în stabilirea diagnosticului final este efectuarea diagnosticelor locale Mai des, în acest scop, se utilizează tomografia RMN, care permite detectarea tumorilor cu diametrul de până la mm, sau CT, care are capacitatea de a detecta aceste tumori cu diametrul mai mare de mm, în medie la - % din toate cazurile de adenoame Scanarea cu radionuclizi cu iodocolesterol nu are o utilizare largă astăzi, din cauza complexității procedurii și a conținutului scăzut de informații de diagnostic Ecografia este, de asemenea, folosită relativ rar, deoarece metoda are o capacitate permisivă numai de a detecta tumori ale glandelor suprarenale cu un diametru mai mare de - cm Manifestările clinice și diagnosticul hiperaldosteronismului primar sunt prezentate în Figura Tratament Pacienții cu hiperaldosteronism primar cauzat de o tumoră unilaterală solitară sunt indicați pentru tratament chirurgical cu perspective de recuperare În cazul hiperaldosteronismului idiopatic, care a apărut pe fondul disfuziei bilaterale sau hiperplaziei suprarenale adenomatoase, tratamentul chirurgical nu este recomandat Acești pacienți sunt tratați conservator cu spironolactonă în asociere cu terapie antihipertensivă dacă este necesar FEOCHROMOCITOM Feocromocitomul (croeffinomul) este o tumoră a medulei suprarenale, care provine din țesutul cromafin, ale cărui celule secretă catecolamine - adrenalină, norepinefrină, dopamină Cromafinomul provine din celulele sistemului endocrin difuz sau ale sistemului APUD, o caracteristică comună a căruia este capacitatea de a capta și decarboxila aminele Astfel de tumori sunt uneori numite și apudome În plus, în condițiile degenerării tumorale a cromaffin-cani, pot fi secretate și alte amine și peptide, cum ar fi serotonina, ACTH Acest lucru, aparent, explică diversitatea tabloului clinic al bolii, Capitolul ceea ce a făcut posibil încă din ca de Qorey să numească feocromocitomul "marele imitator" MANIFESTĂRI CLINICE ALE HIPERALDOSTERONISMULUI Polidipsie și intoleranță la glucoză Creșterea concentrației de aldoteron în plasmă Alcaloza hipokaliemică ->provoacă simptome X Justeca si Trousseau Creșterea tensiunii arteriale "*■ Slăbiciune musculară și crampe Scăderea activă-și a reninei poliurie f Prăfuire de potasiu cu ' eu Aldosteronismul primar ' Aldosteron plasmatic peste mg/dl Tomografia computerizată a glandelor suprarenale face posibilă distingerea dintre aldosteronismul (indicat de o săgeată) și hiperaldosteronismul idiopatic Fig Manifestări clinice și diagnostic de hiperaldosteronism (după F Nettgr) În timpul vieții, feocromocitomul este diagnosticat în cel mult - % din razele acestor tumori La % dintre pacienți, această tumoră este localizată în glandele suprarenale (în - % sunt bilaterale), în - % din cazuri se observă localizarea extrasuprarenală și anume o acumulare extrasuprarenală de țesut cromafin constatată în sistemul nervos simpatic (paraganglia), într-un lanț de celule anterior aortei abdominale, în cavitatea craniană, în mediastin, în peretele vezicii urinare (Fig ) Feocromocitomul malign se numește leocromoblastom Etiologie l şi patogeneză În cele mai multe cazuri, factorii etiologici nu sunt cunoscuți S-a stabilit o legătură între formele familiale ereditare ale bolii și tulburările genetice Patogenia se datorează secreției excesive de catecolamine de către țesutul tumoral În momentul unei crize hipertensive la pacienți, există o creștere bruscă a concentrației de catecolamine în sânge, uneori numărul acestora crește de zece ori în comparație cu nivelul inițial Dezvoltarea tabloului clinic al feocromocitomului este asociată în principal cu efectele hipertensive și hipermetabolice ale excesului de catecolamine Implementarea acestor efecte se realizează acționând asupra adrenerului Secțiunea Boli ale sistemului endocrin igienic a și receptori și participarea la unele procese metabolice Acest lucru determină o creștere atât a presiunii sistolice, cât și a presiunii diastolice, ca urmare a unui vasospasm ascuțit și o creștere a rezistenței periferice totale cu o creștere simultană a ritmului cardiac Există un spasm al vaselor de sânge ale pielii și mucoaselor, organelor abdominale, într-o măsură mai mică - mușchii În plus, lumenul bronhiilor și intestinelor se extinde, iar glicogenoliza în ficat crește Încălcarea proceselor oxidative și a metabolismului potasiului în miocard determină dezvoltarea distrofiei miocardice metabolice secundare de catecolamine, aritmii Catecolaminele provoacă o creștere a intensității metabolismului general și a producției de căldură, descompunerea grăsimilor ca urmare a proceselor oxidative crescute, glicogenoliza și o scădere a efectului insulinei Tumoarea secretă cantități crescute de catecolamine (adrenalină) și norepinefrină Feocromocitom al glandelor suprarenale Hipertensiunea arterială poate fi constantă sau episodică Vasoconstricția crește rezistența periferică și A Fig Localizarea feocromocitomului Secreția crescută de dopamină sugerează malignitate Arcul aortic Diafragmă glandele suprarenale rinichi ovarele testicule Splină Vezica urinara Aorta abdominala Simpatic trompă Localizări potențiale pentru feocromocitom Cele mai multe feocromocitoame sunt localizate în glandele suprarenale, dar pot exista o altă localizare, care este adesea asociată cu sindromul neoplaziei endocrine multiple Cel mai adesea sporadic, dar poate fi ereditar Patomorfologie Feocromocitomul de natură benignă este adesea de dimensiuni mici, unilateral, diametrul său nu depășește cm, poate fi Capitolul ca - - g Tumora creste treptat, nu are crestere angiointensiva, nu germineaza capsula Feocromocitomul malign (feocromoblastomul) atinge dimensiuni mari - de la la cm în diametru și cântărind până la kg sau mai mult Aceste tumori sunt cel mai adesea lipite la organele adiacente și la țesutul gras Capsula de holshin neuniform, uneori absentă Feocromoblastoamele se caracterizează prin creștere infiltrativă intensivă, cu metastaze caracteristice limfogene și hematogene Feocromocitoamele maligne sunt adesea bilaterale, multiple Microscopic, feocromoblastoamele mature și imature sunt izolate, dar chiar și formele mature au un polimorfism celular pronunțat Într-o tumoare, nucleii și citoplasma celulelor învecinate diferă ca mărime și caracteristici morfologice Pe lângă feocromoblastomul malign, se disting și cele condiționat maligne, care, atât în ceea ce privește caracteristicile micro- și macroscopice, ocupă o poziție intermediară între formele benigne și cele maligne Cele mai importante caracteristici diferențiale și diagnostice pentru tumorile din acest grup sunt infiltrarea capsulei diferitelor ubine, polimorfismul celular și nuclear focal și prevalența diviziunii amitotice a celulelor tumorale față de mitotică Aceasta este cea mai comună variantă dintre feocromocitoame Dezvoltarea tabloului clinic al feocromocitomului se poate datora și hiperplaziei medularei suprarenale Hiperplazia este difuză mai rar - caracter difuz-nodular Clinici Tabloul clasic al feocromocitomului se manifestă prin paroxisme periodice de hipertensiune arterială, care sunt însoțite de simptome vegetative și metabolice, care amintesc de efectele catecolaminelor Manifestările caracteristice ale feocromocitomului sunt cefalee, slăbiciune generală, durere la nivelul inimii, tremor, parestezii, frică, palpitații, transpirație Frecvența de apariție a simptomelor este prezentată în Tabelul Forma paroxistică (clasică) este o variantă a evoluției bolii cu atacuri tipice de hipertensiune arterială care apar pe fondul normotensiunii la persoanele relativ sănătoase Durata unui atac este de la - la câteva zeci de minute, frecvența este de la dată în câteva luni la - de ori pe zi În timp, frecvența, severitatea și durata acestora cresc Convulsiile pot fi provocate de aportul alimentar, stresul emoțional, efortul fizic, palparea zonei de localizare a tumorii, schimbarea poziției în pat, traumatisme, sarcină și naștere și intervenții chirurgicale În prima fază a unui atac, simptomele de excitare a sistemului nervos simpatic predomină cel mai adesea Uneori, un atac este precedat de o aură sub formă de parestezii la nivelul membrelor, tremurături musculare și dureri "focătoare" în abdomen Ulterior, există o durere de cap îngrozitoare, palpitații, dificultăți de respirație, dureri de strângere Secțiunea Boli ale sistemului endocrin în spatele sternului și în regiunea inimii Adesea există "pâlpâire" în ochi, diplopie, durere în abdomen, partea inferioară a spatelui Pacienții intră într-o stare de excitare nervoasă, țipă, experimentează o frică chinuitoare de a se apropia de moarte, pielea devine puternic palidă, acoperită de transpirație rece Această afecțiune este însoțită de o creștere a tensiunii arteriale până la - / - mm Hg Presiunea diastolică crește adesea în paralel cu sistolica, pulsul este adesea aritmic La sfârșitul atacului - simptomele opuse de excitare a sistemului nervos parasimpatic: transpirație abundentă, înroșirea pielii, lacrimi și salivație, adesea - greață, vărsături, poliurie, slăbiciune generală Presiunea revine la cifrele originale, se remarcă bradicardie Tabloul clinic de mai sus este tipic pentru forma paroxistica a bolii, cu toate acestea, pe măsură ce boala progresează, hipertensiunea arterială persistentă se poate dezvolta ca urmare a modificărilor secundare ale sistemului cardiovascular și rinichilor Tabelul Manifestări clinice ale feocromocitomului Frecvența diferitelor simptome ale feocromocitomului,% Simptome Forma paroxistica Forma mixta Dureri de cap Slăbiciune generală Durere în regiunea inimii Tremor Parestezii Sentimente de frică Amețeli Bătăi inimii Transpirație Piele palidă Greață Durere în regiunea epigastrică Dificultăți de respirație Senzație de căldură Hiperemia cutanată Vărsături Poliurie Deficiență de vedere Convulsii Cu o formă mixtă de feocromocitom, clinica crizelor nu este atât de pronunțată pe fondul tensiunii arteriale constant crescute Forma permanentă a feocromocitomului evoluează în funcție de tipul de hipertensiune arterială esențială și reprezintă aproximativ / din toate cazurile de boală Pe lângă un efect presor semnificativ, catecolaminele au un efect asupra metabolismului, precum și asupra diferitelor organe și sisteme Ochii Boli ale glandelor suprarenale Feocromocitoamele, care apar sub masca altor boli, sunt izolate într-o formă specială - deghizată Principalul și cel mai frecvent este sindromul cardiovascular sub formă de hipertensiune arterială, tahicardie, tonuri cardiace înfundate, suflu sistolic la vârf, accent al doilea ton la vârf, modificări ale parametrilor electrocardiografici Semnele sindromului psiho-neurovegetativ se manifestă prin cefalee, amețeli, parestezii, tremurături, transpirații, frică, paloare, oboseală etc Sindromul de schimb endocrin se caracterizează prin tulburări ale anumitor tipuri de metabolism, în special metabolismul carbohidraților și grăsimilor, disfuncții ale unui număr de glande endocrine care apar sub influența unui exces de catecolamine Clinic, aceasta se manifestă sub forma dezvoltării diabetului simptomatic, emaciare, tireotoxicoză, nereguli menstruale Sindromul abdominal se manifestă adesea sub forma următoarelor tulburări ale tractului gastrointestinal: greață, vărsături, salivație, dureri abdominale, care de multe ori coincide cu aportul alimentar Phsochromocyma poate chiar simula o imagine a unui "abdomen acut" Sindromul tumoral se manifesta prin durere in abdomen din partea laterala a tumorii, sindrom de compresie al venei cave inferioare, masa palpabila in abdomen La copiii cu feocromocitom, tensiunea arterială este crescută constant și constant, cu absența unui curs tipic de criză Tulburările vizuale sunt caracteristice - mai des sub formă de mici hemoragii în regiunile maculare și paramaculare O altă problemă este combinația dintre feochpomocitom și sarcină Uneori, tumora poate simula condiții precum hegezoza tardivă preeclampsie și eclampsie sau combinate cu acestea Feocromocitomul la femeile însărcinate duce mai des la întreruperea sarcinii sau la naștere prematură Moartea maternă și fetală este posibilă în - % din cazuri dacă tumora nu este diagnosticată Pe lângă cazurile sporadice, feocromocitomul este detectat ca o componentă a sindromului neoplaziei endocrine multiple (MEN) Diagnosticul feocromocitomului se bazează pe tabloul clinic descris mai sus, pe indicatori ai studiilor hormonale și biochimice: catecolamine (adrenalină, norepinefrină), precursorii acestora (dopamină) și principalul lor metabolit - acid vanililmandelic (VMA) în urina colectată în timpul zilei sau ore după criză spontană Este posibil să se determine catecolaminele în plasma sanguină Toate definițiile se repetă de - ori De regulă, conținutul de catecolamine este crescut semnificativ În plus, sunt utilizate o serie de teste funcționale: cele care provoacă o criză suprarenală - histamina și glucagon; blocarea acțiunii vasopresoare periferice a catecolaminei - tropafenă sau re- Secțiunea Boli ale sistemului endocrin gitina, clonidina În cazul feocromocitomului, în momentul unui atac, nivelul zahărului din sânge crește, iar numărul de leucocite crește Diagnosticul topic este similar cu cel pentru alte tumori ale glandelor suprarenale Cel mai adesea, se utilizează CT și RMN, care fac posibilă diagnosticarea tumorilor de până la cm Este posibil să se utilizeze scanarea cu metil- -benzilguanidină, care se acumulează în țesutul cromafin Ecografia glandelor suprarenale este inferioară ca eficiență față de alte metode, iar angiografia sub formă de aortografie abdominală sau venografie selectivă este o procedură invazivă (Fig ) Angiografie RMN ecografie Fig Metode de imagistică a tumorilor glandelor suprarenale Semnele clinice și diagnosticul de feocromocitom sunt prezentate schematic în Figura Tratament Tratamentul principal este chirurgical Operația de elecție este adrenalectomia unilaterală împreună cu tumora Criteriul pentru radicalitatea operației este reducerea și dispariția semnelor clinice ale bolii normalizarea nivelului de catecolamine În cazul unei crize de feohrdomocitom se recomandă administrarea parenterală de fentolamină (tropafen, regitin) - mg la fiecare - minute până la ameliorarea crizei Dacă scopul este atins, atunci adrenoliticele continuă să fie injectate în Capitolul aceeași doză la fiecare - ore în timpul zilei, după care trec la administrarea orală până la operație Cu tahicardie persistentă și/sau tulburări de ritm, [ -blocante sunt prescrise suplimentar SEMNELE CLINICE ALE FEOCROMOCITOMULUI Anxietate Durere de cap Bufeuri și transpirație Analiză aleatorie Test de urină pe de ore Analiza de urină Palpitații Durere în inimă Slăbiciune Greaţă Dispepsie Tremor Tomografia RMN ajută la identificarea tumorii Diagnosticul este confirmat de o analiză completă a urinei pentru creatinina și norepinefrină și o analiză de urină de de ore pentru norepinefrină și catecolamine libere Simptomele sunt de obicei paroxistice și rezultă din secreția excesivă de catecolamine Peste % dintre pacienții cu feocromocitom raportează dureri de cap, palpitații și transpirații în diferite combinații Fig Semne clinice și diagnostic de feocromocitom CAPITOLUL BOLI ALE SISTEMULUI HIPOTALAMICO-HIPOFIZIAL Sistemul hipotalamo-hipofizar este un complex al regiunii hipotalamice a diencefalului și a glandei pituitare Joacă un rol principal în reglarea funcțiilor endocrine și vegetative și în asigurarea activității vitale a organismului Hipotalamusul este o parte a diencefalului, care este un grup de celule nervoase cu căi aferente și eferente Contine de perechi de nuclei cu activitate neurosecretorie Hormonii hipotalamusului În nucleii hipotalamusului se sintetizează hormoni hipofizari care stimulează sau inhibă sinteza și secreția hormonilor hipofizari (tabelul ) Principalii hormoni ai hipotalamusului sunt: hormonul de eliberare a somatotropinei (STRH), somatostatina, dopamina, hormonul de eliberare a prolactinei (PRH), hormonul de eliberare a tirotropinei (TRH), hormonul de eliberare a corticotropinei (CRH), hormonul de eliberare a gonadotropinei (GRG) ) Sistemul hipotalamo-neurohipofizar secretă și hormon antidiuretic (ADH, vasopresină) și oxitocină Ele sunt sintetizate în nucleii supraoptici și paraventriculari ai hipotalamusului ADH reglează echilibrul hidric, are un efect vasoconstrictiv, reglează funcția sistemului cardiovascular Oxitocina crește tonusul miometrului, canalele glandelor mamare, ceea ce mărește secreția de lapte hormoni pituitari În glanda pituitară anterioară sunt sintetizați șase hormoni tropicali: corticotropină (ACTH), somatotropină (SG, hormon de creștere), prolactină (PRL), tirotropină (TSH), gonadotropine: hormonul luteinizant (LH), hormonul foliculostimulant (FSH) Hormonii hipofizei posterioare sunt hormonul antidiuretic (ADH, vasopresina) și oxitocina Hormonii tropicali ai glandei pituitare anterioare sunt împărțiți condiționat în trei grupe: peptide legate de corticotropină - ACTH, hormon de stimulare a melanocitelor (MSH), hormon lipotrop (LPG), endorfine; somatomamotropine (somatotropină, prolactină) și glicoproteine - LH, FSH, TSH (tabelul ) BOALA LUI ITSENKO-CUSHING ICD-X: E Boala Itsenko-Cushing Boala Itsenko-Cushing este o boală neuroendocrină care afectează sistemul hipotalamo-hipofizo-suprarenal, manifestată prin hipercortizolism Capitolul Tabelul Hormonii hipotalamusului și efectele lor biologice • Hormonul de eliberare a somatotropinei (SRH) stimulează sinteza și secreția hormonului de creștere, producerea factorului de creștere asemănător insulinei (IGF), activează creșterea și metabolismul, reglează funcțiile imune și homeostazia SRG este o proteină complexă formată din de aminoacizi, sintetizați în nucleele arcuate și ventromediale • Somatostatina inhibă secreția de hormon de creștere și hormon de stimulare a tiroidei, precum și insulină, glucagon, gastrină, secretină și peptidă intestinal vasoactiv (VIP) Este sintetizat în nucleii arcuați, periventriculari, ventromediali ai hipotalamusului, precum și în celulele D ale insulelor pancreatice, celulele parafoliculare ale glandei tiroide și intestinul • Dopamina este un hormon care inhibă prolactina produs în nucleii arcuați ai hipotalamusului • Factorul de eliberare a prolactinei (PRF) stimulează secreția de prolactină În structura sa, este aproape de hormonul de eliberare a tirotropinei, care la pacienții cu hipotiroidism primar stimulează biosinteza prolactinei de către lactotrofe Secreția de prolactină este stimulată de peptida intestinală vasoactivă (VIP) și serotonină • Hormonul de eliberare a tirotropinei (TRH) stimulează sinteza și secreția de tirotropină Este o tripeptidă formată din de aminoacizi, sintetizați în neuronii secțiunilor mediale ale nucleilor paraventriculari • Hormonul de eliberare a corticotropinei (CRH) stimulează sinteza și secreția de corticotropină, reglează funcția sistemului nervos simpatic, a medularei suprarenale și apetitul • Hormonul de eliberare a gonadotropinei (GRH) stimulează sinteza și secreția de gonadotropine hipofizare - hormonul luteinizant (LH) și hormonul foliculostimulant (FSH) GHRH este o decapeptidă (constă din aminoacizi) și este sintetizată în nucleii arcuați ai hipotalamusului Etiologie și patogeneză Boala se dezvoltă adesea după infecții, intoxicații, leziuni mentale și cranio-cerebrale, naștere, boli inflamatorii ale sistemului nervos central, rar - cu sindromul șai turcești "gol" Cea mai frecventă cauză este o tumoare hipofizară (corticotropinom) Baza patogenezei bolii Itsenko-Cushing este o creștere a secreției de corticoliberină și corticotropină, urmată de o creștere a steroidogenezei și dezvoltarea hipercortisolismului endogen Mecanismul de mai sus este o consecință a scăderii activității dopaminei în creier Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Hormonii pituitari și efectele lor biologice • Corticotropina (ACTH) este un hormon peptidic complex care stimulează biosinteza cortizolului, androgenilor și aldosteronului în glandele suprarenale, precum și creșterea și alimentarea cu sânge a acestora • Somatotropina este o polipeptidă care asigură creșterea liniară, sinteza proteinelor organelor și țesuturilor Efectul de creștere al hormonului de creștere este mediat de factorul de creștere asemănător insulinei- (IGF- ), care activează sinteza proteinelor, metabolismul aminoacizilor și reduce excreția azsta • Prolactina este o polipeptidă care în timpul sarcinii și alăptării sporește biosinteza și secreția laptelui, stimulează excreția de apă și retenția de sodiu, inhibă secreția de gonadotropine, are efect imunomodulator • Ticeotropina (TSH, HSG) este o glicoproteina care stimuleaza toate functiile tiroidiene: biosinteza hormonala, secretia, hiperplazia si vascularizarea • Gonadotropine: hormonul luteinizant (LH), hormonul foliculostimulant (FSH) sunt glicoproteine care reglează steroidogeneza și gametogeneza prin intermediul receptorilor ovarieni și testiculari LH determină ovulația, formarea corpului galben și secreția de estrogeni, progesteron La bărbați, activează funcția celulelor Leydig și sinteza zestosteronului FSH din ovare stimulează maturarea foliculilor, sinteza și secreția de estroieni La bărbați, FSH activează funcția celulelor C testiculare și spermatogeneza Clinica Principala manifestare clinică a bolii Itsenko-Kushing este hipercortipismul cu un complex simptomatic caracteristic Principalele sindroame clinice ale bolii Ytsenko-Kushing sunt prezentate în Tabelul Cursul bolii Icenks-Cushing este de natură progresivă cu dezvoltarea rapidă a simptomelor și complicațiilor, dintre care cele mai periculoase sunt cardiopatia steroizi, encefalopatia și diabetul Diagnostic și diagnostic diferențial Recunoașterea bolii se realizează pe baza manifestărilor clinice ale hipercortizolismului Prima metodă de laborator care confirmă diagnosticul este determinarea nivelului de cortizol și a metaboliților săi în sânge și urină O creștere semnificativă a nivelului de cortizol indică prezența hipercortizolismului Diagnosticul este confirmat de o creștere a nivelului de bază al corticotropinei, o creștere a secreției de biosinteză a cortizolului și o încălcare a bioritmului biosintezei lor Cei mai probabili indicatori sunt determinarea hormonilor urinari Pentru a determina cauza hipercortizolismului, se utilizează un test cu dexametazonă În același timp, este mai întâi determinat nivelul de cortizol liber pe zi Capitolul urina noah Nivelul său normal permite imediat excluderea sindromului Itsenko-Cushing Dacă nivelul cortizolului este crescut, pacientului i se administrează o doză mică de dexametazonă ( mg/zi - zile) și se repetă studiul, recoltând urină în a doua zi Dacă nivelul de cortizol este redus cu mai mult de %, poate fi exclus și sindromul Itsenko-Cushing Tabelul Principalele sindroame clinice ale bolii Itsenko-Cushing • Sindrom astenonevrotic (apare în , % din cazuri, caracterizat prin slăbiciune generală, scăderea capacității de muncă, tulburare instabilă, tulburare psihică) • Sindromul hipertensiv (apare în , % din cazuri, caracterizat prin hipertensiune arterială persistentă cu manifestările și consecințele sale caracteristice) • Sindromul osteoporotic (apare în , %, manifestat prin dureri osoase, simptome de sciatică secundară, osteoporoză osoasă sistemică) • Obezitatea displazică (observată la , %, manifestată prin distribuția neuniformă a țesutului adipos cu depunere predominantă în abdomen, spate, torace, față pe fondul extremităților superioare și inferioare relativ subțiri) - Fig • Disfuncție sexuală (apare la % dintre paciente, caracterizată prin disfuncție menstruală, infertilitate, hirsutism, lactorii la femei, impotență, sterilitate la bărbați) • Modificări ale metabolismului carbohidraților (manifestate prin toleranță alterată la carbohidrați în % și diabet zaharat evident în , % din Oolnyh) • Sindrom dermatologic (caracterizat prin piele cianotică subțire, uscată, cu acnee pe piept și spate În abdomenul inferior, în zona umerilor, pieptului, interioarei coapselor, apar vergeturi de culoare roșie cu o deschidere cianotică) - Fig Indicatorii clinici și de laborator ai bolii Itsenko-Cushing trebuie confirmați cu ajutorul diagnosticului local În acest scop, sunt utilizate metode de diagnosticare cu radiații, radionuclizi și ultrasunete Cele mai comune modalități de imagistică pentru adenoamele hipofizare sunt tomografia computerizată și imagistica prin rezonanță magnetică Aceste metode de cercetare fac posibilă detectarea unui adenom de până la mm în dimensiune De asemenea, fac posibilă diferențierea hiperplaziei suprarenale bilaterale de tumorile unilaterale Diagnosticul diferențial al bolii Itsenko-Cushing trebuie efectuat cu sindromul Itsenko-Cushing, rezultat din glucoză- Secțiunea Boli ale sistemului endocrin theroame (Tabelul ), tumori de localizare variată care produc substanțe asemănătoare LCTH, sindrom hipotalamic al formei neuro-endocrine, hipercortizolism funcțional al perioadei pubertale Fig Dâre de întindere (striae) în boala Itsenk Cushing Fig Manifestări externe ale bolii Itsenko-Cushing Tabelul Diagnosticul diferențial al bolii și sindromul Itsenko-Cushing Indicator boala Itsenko-Cushing Sindromul lui Itsenko Cushing Prezența striurilor Late, cianotice Late, cianotice Subțierea și uscăciunea pielii + + Hiperpigmentare + + Natura obezității Displazic Displazic Osteoporoza + + Nivelul de -OX și -KS în urină a crescut Nivelul ACTH din sânge Crește moderat Normal sau scăzut Testul dexamei azonei Pozitiv Negativ Radiografie a suprarenalelor, RMN, CT Hiperplazia ambelor suprarenale Mărirea unei glande suprarenale, prezența unei tumori Tratament Pentru tratamentul bolii Itsenko-Cushing se folosesc metode chirurgicale, radiații și medicale Tehnica microchirurgicală face posibilă îndepărtarea microadenomului hipofizar Eficiența intervenției chirurgicale Capitolul Tratamentul este observat la - % dintre pacienții care suferă de remisie a bolii Uneori, o adrenalectomie unilaterală sau bilaterală este utilizată în combinație cu radiații hipofizare sau terapie medicamentoasă Radioterapia este utilizată sub formă de fascicule de protoni, gammaterapie, implantare de aur sau ytriu radioactiv în tumora pituitară Eficacitatea generală a radioterapiei variază de la % la % Ca terapie medicamentoasă, sunt utilizați blocanți ai biosintezei hormonilor cortexului suprarenal - cloditan, uneori în combinație cu parlodel, reserpină Sunt de asemenea prezentați blocanți ai biosintezei corticotropinei - bromocriptină ( , - mg de două ori pe zi timp de luni), carbegolină ( - mg de două ori pe săptămână) ACROMEGALIE ICD-X: E Acromegalie și gigantism hipofizar Acromegalia este o boală a glandei pituitare, care se bazează pe hiperproducția de somatotropină, caracterizată prin creșterea crescută a scheletului, organelor interne și țesuturilor, mărirea trăsăturilor faciale și tulburări metabolice Etiologie și patogeneză Cauza acromegaliei în % din cazuri este un adenom hipofizar (somatotropinom), care asigură secreția excesivă de somatotropină În plus, se poate dezvolta din cauza patologiei hipotalamusului, hiperproducției de factor de creștere asemănător insulinei, sensibilității crescute a țesuturilor periferice la somatotropină, secreției ectopice de somatotropină în organele interne (plămâni, ovare, bronhii, organe digestive) Dezvoltarea acromegaliei este posibilă după boli infecțioase, inflamatorii și leziuni ale sistemului nervos central Clinica Principala manifestare a acromegaliei este mărirea trăsăturilor faciale, mâinilor, picioarelor și creșterea organelor interne Boala se dezvoltă treptat pe parcursul mai multor ani La examinare, se atrage atenția asupra creșterii arcurilor supraciliare, limbii, nasului, mărirea și proeminența maxilarului inferior, apariția golurilor între dinți, îngroșarea vocii, apariția pliurilor pielii pe frunte, mărirea pliul nazolabial (Fig , tabel ) În plus, acromegalia se caracterizează prin dureri de cap, parestezii, scăderea reflexelor, transpirație, dureri articulare, scăderea capacității de muncă, potență, neregularități menstruale La unii pacienți cu acromegalie se determină o scădere a acuității și limitarea câmpurilor vizuale, hemianopsie bitemporală și atrofie a nervilor optici Pacienții cu acromegalie au splanomegalie, o creștere a dimensiunii inimii, ficatului și a altor organe interne Odată cu evoluția bolii, apar semne de insuficiență cardiacă, pulmonară și hepatică La Secțiunea Boli ale sistemului endocrin dezvoltă ateroscleroză precoce, hipertensiune arterială Cardiomegalie "Inima acromegaloid" se dezvoltă ca urmare a creșterii țesutului mezenchimal la nivelul miocardului, hipertensiunii arteriale și IBS Fig Aspectul și constatările radiografice ale unui pacient cu acromegalie Pacienții cu acromegalie se caracterizează printr-o încălcare a aproape toate tipurile de metabolism O creștere a nivelului de somatotropină contribuie la încălcarea metabolismului carbohidraților, lipidelor și mineralelor Încălcarea metabolismului carbohidraților la % dintre pacienții cu acromegalie se manifestă ca diabet zaharat Se caracterizează prin rezistență la agenții hipoglicemianți, în special la terapia cu insulină Dacă somatotropinomul se dezvoltă la copii sau adolescenți înainte de închiderea zonelor de creștere, atunci boala se manifestă prin gigantism Diagnostic și diagnostic diferențial Pentru a diagnostica acromegalia, este necesar în primul rând să se evalueze tabloul clinic, caracterul progresiv al simptomelor Un anumit ajutor poate fi oferit prin compararea fotografiilor pacientului în diferite perioade ale vieții sale Diagnosticul este confirmat prin radiografie, CT sau RMN, care relevă o creștere a dimensiunii șeii turcești Un anumit rol în diagnostic îl joacă determinarea somatotropinei pe stomacul gol La persoanele sănătoase cu vârsta cuprinsă între - de ani, este de - ng/ml Uneori se folosesc teste funcționale pentru clarificarea diagnosticului: insulino-hipotalamic Capitolul Bolile hipotalamo-hipofizice un test, un test cu tireoliberină sau somatoliberină, care stimulează secreția de somatotropină, sau un test cu bromocriptină, care suprimă secreția acesteia la pacienții cu acromegalie De asemenea, este necesar să se țină cont de ritmul secreției de somatotropină La oamenii sănătoși, vârful său de secreție are loc noaptea, iar în acromegalie nu există un vârf de noapte La pacienții cu acromegalie, concentrația de IGF- crește, ceea ce indică un exces de somatotropină Acromegalia trebuie diferențiată de hipotiroidism și boala Paget În acest caz, este necesar să se țină cont de simptomele caracteristice acestor boli (tabelul ) Tabelul Principalele semne ale acromegaliei Semne subiective Frecvență • Mărire x sensibilitate G% • Schimbarea aspectului % • Dureri de cap % • Parestezie % • Adâncirea vocii % • Dureri în articulații, spate % • Umflarea feței și a mâinilor % • Transpirație % • Capacitate de lucru redusă cu % • Încălcarea ciclului menstrual % • Scăderea libidoului și a potenței cu % • Deficiență de vedere % • Durere în regiunea inimii % date obiective • Mărirea membrelor % • Mărirea trăsăturilor faciale % • ECG modificări % • Umflarea feței, a mâinilor % • Mărirea glandei tiroide % • Proxmalnaz miopatie % • Hiperprolactinemie % • Transpirație % • Hirsutism % • Hipertensiune arterială % • Deformarea scheletului % • Tulburări metabolice - % Tratament Pentru tratamentul acromegaliei se folosesc metode medicale, chirurgicale și de radiații Criteriul pentru al doilea efect al tratamentului acromegaliei este scăderea nivelului de somatotropină sub ng/ml, normalizarea concentrației de IGF- Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Diagnosticul diferențial al acromegaliei Semne de acromegalie Hipotiroidism boala Paget Subiectivă Dureri de cap, mărire a membrelor, dureri articulare și de spate, modificare a aspectului Tulburări de memorie, frig, constipație, alopecie Dureri osoase, slăbiciune generală Obiectiv Modificări ale aspectului, îngroșarea pielii cu pliuri, splenomegalie Piele uscată, edem, bradicardie, statură mică la copii Îngroșarea și deformarea oaselor tubulare proximale Laborator Niveluri crescute de somatotropină, hiperprolactinemie Niveluri scăzute de hormoni tiroidieni, niveluri crescute de tirotropină Fără modificări hormonale Terapia medicamentosă este recomandată pentru adenoamele hipofizare necomplicate și neprogresive În acest scop, se utilizează bromocriptina (parlodel) și cabergolina (dostinex) - agonişti dopaminergici Bromkriptin este utilizat în doză de , - mg/zi, iar cabergolina este prescrisă la , mg de două ori pe săptămână În ultimii ani, pentru a suprima secreția de somatotropină, s-a folosit un analog sintetic de lungă durată al somatostatinei, octreotida, care reduce semnificativ nivelul hormonului de creștere și reduce dimensiunea adenomului Cu adenoame de dimensiuni semnificative, simptome progresive de acromegalie, este indicat tratamentul chirurgical Radioterapia a arătat imposibilitatea tratamentului chirurgical În acest scop, se utilizează terapia gel-gamma, iradierea cu fascicul de protoni pe glanda pituitară sau implantarea de aur radioactiv în tumoră Eficacitatea radioterapiei este de - % Alegerea metodei de tratament depinde de starea organului vizual, de mărimea și natura creșterii adenomului, de nivelul somatotropinei, de vârsta pacientului și de prezența bolilor organelor interne Pierderea progresivă a vederii este o indicație absolută pentru tratamentul chirurgical SINDROMUL DE HIPERPROLACTINEMIE ICD-X: E Hiperprolactinemie Sindromul de hiperprolactinemie - complex de simptome care se bazează pe hiperproducția de prolactină Se dezvoltă cel mai adesea din cauza Capitolul boli ale sistemului hipotalamo-hipofizar și pot fi o manifestare secundară a unor boli endocrine și somatice Etiologie și patogeneză Cauza principală a sindromului de hiperprolactinemie este prolactinomul Reprezintă o treime din toate adenoamele hipofizare Dimensiunea acestuia poate varia de la un microadenom la o tumoare extraselară invazivă Manifestările sindromului sunt posibile și cu alte adenoame hipofizare (somatotropinom, corticotropinom, gonadotropinom, adenoame inactive hormonal), leziuni hipofizare, sindrom sella goală, craniofaringiom, boli infecțioase, inflamatorii, infiltrative, traumatice ale hipotalamusului Unele boli endocrine - hipotiroidismul primar, boala Addison, ovarele polichistice, tumorile ectopice producătoare de hormoni - sunt, de asemenea, însoțite de simptome de hiperprolactinemie Hiperproducția de prolactină este posibilă și în cazul bolilor somatice - insuficiență renală cronică, ciroză hepatică, luând anumite medicamente care stimulează secreția de prolactină - rezerpină, metildopa, haloperidol, verapamil, cimetidină, domperidonă, opioide, estrogeni Producția excesivă de prolactină duce la disfuncția sistemului hipotalamus-hipofizo-gonadal, la perturbarea eliberării ciclice a gonadotropinelor și la tulburări ale funcțiilor reproductive și sexuale ale pacienților Clinica Manifestarea clasică a hiperprolactinemiei este galactoreea, amenoreea și infertilitatea Simptomele clinice ale hiperprolactinemiei pot fi împărțite în trei grupe: galactoree, disfuncție sexuală și simptome asociate cu creșterea tumorii Femeile se caracterizează prin galactoree, amenoree, hipotrofie a organelor genitale și obezitate Pentru bărbați - infertilitate, impotență, ginecomastie, uneori lactoree Cel mai frecvent motiv pentru care femeile caută tratament este neregulile menstruale și/sau infertilitatea Prima variază de la opsooligosnoree la amenoree, cel mai adesea secundară Galactorea este rareori primul simptom și chiar mai rar principala plângere Uneori, chiar și cu un nivel semnificativ crescut de prolactină, aceasta este absentă Gradul UE variază de la abundent, spontan, la picături unice cu presiune puternică pe piept Severitatea galactoreei este de obicei evaluată pe următoarea scară: +/- galactoree intermitentă; + lactoree, picaturi unice cu presiune puternica; ++ Lactoree în jet sau picături abundente cu presiune ușoară +++ Separarea spontană a laptelui Infertilitatea, atât primară cât și secundară, este una dintre principalele plângeri La majoritatea pacienților, libidoul este redus, nu există orgasm, se observă frigiditate, dureri de cap, inclusiv migrene și amețeli Unii pacienți au emoțional și personal Secțiunea Boli ale sistemului endocrin tulburări, tendință la stări depresive; diverse plângeri nespecifice - oboseală crescută, slăbiciune, dureri de tragere în regiunea inimii fără o localizare clară și iradiere Bărbații se plâng de impotență și scăderea libidoului Ginecomastia și galactorea sunt relativ rare Principala cauză a hiperprolactinemiei la acestea este microadenoamele hipofizare, ca urmare a cărora predomină în clinică simptomele pierderii hormonilor pituitari tropicali și creșterea unei tumori intracraniene: dureri de cap și tulburări de vedere Diagnostic Pe lângă simptomele clinice, se recomandă efectuarea unui examen de laborator și instrumental, care constă din etape (Tabelul ) Suspiciunea serioasă a prezenței prolactinomului este galactorea, oligomenoreea, amenoreea și infertilitatea la femei, impotența și scăderea libidoului la bărbați Tumora poate fi vizualizată cu raze X, CT sau RMN Diagnosticul este confirmat de prezența unui nivel de prolactină din sânge peste ng/ml (normal - ng/ml) Cu o ușoară creștere a nivelului de prolactină, este necesar să se excludă alte cauze de hiperprolactinemie - sarcină, hipotiroidism primar, boală hepatică, insuficiență renală, utilizarea medicamentelor Tabelul Diagnosticul hiperprolactinemiei Confirmarea prezenței hiperprolactinemiei prin determinarea nivelului seric al prolactinei; Excluderea formelor simptomatice; Clarificarea stării adenohipofizei și hipotalamusului (roentgenografia craniului, imagistica prin rezonanță magnetică computerizată sau magnetică a capului, angiografie carotidiană); Clarificarea stării diferitelor organe și sisteme pe fondul hiperprolactinemiei cronice Tratament Scopul principal al tratamentului prolactinomului este normalizarea secreției de i rolacti a restabilirea funcției de reproducere, eliminarea altor simptome ale bolii Pentru aceasta, medicii folosesc terapia tiroidiană, tratamentul chirurgical și radioterapie Terapia medicală este recomandată pentru microadenoamele necomplicate și neprogresive Pentru aceasta se folosesc agoniştii dopaminergici bromocriptina şi cabergolina Bromkriptin (Paplodel) stimulează receptorii de dopamină ai hipotalamusului, glandei pituitare și inhibă secreția de prolactină Tratamentul începe cu doze mici: , - , mg per comprimat de - ori pe zi Doza este crescută treptat până când nivelul de prolactină din sânge este normalizat, simptomele bolii sunt eliminate Capitolul Cabergolina (Dostinex) ca agonist al receptorilor dopaminergici ai lactotrofilor adenohipofizei are un efect pronunțat și de lungă durată Preparat este prescris cu o doză de , - , mg de două ori pe săptămână Este mai eficient decât bromocriptina, reduce mai activ secreția de prolactină și reduce dimensiunea: prolactinoame Agoniştii receptorilor dopaminergici (bromocriptină, cabergolină) normalizează nivelurile de prolactină la - % dintre pacienţii cu microadenoame şi la - % dintre pacienţii cu macroadenoame Tratamentul chirurgical al microadenomului se efectuează atunci când terapia medicamentoasă nu obține un efect timp de ani, iar în cazul macroadenoamelor - când diametrul său este mai mare de - cm Eficacitatea tratamentului chirurgical este de % pentru microadenom și % pentru macroadenom Aceasta utilizează o abordare microchirurgicală transsfenoidală Radioterapia este o rezervă după tratamentul chirurgical, dar agoniştii dopaminergici sunt ineficienţi sau există contraindicaţii pentru intervenţie chirurgicală despre intervenție Prognosticul pentru marea majoritate a pacienților este satisfăcător HIPOPIITUITARISM ICD-X: E Hipopituitarism Hipopituitarismul (insuficiența hipofizară) este o insuficiență cronică a glandei pituitare anterioare Se bazează pe afectarea regiunii hipotalamo-hipofizare cu pierderea completă sau parțială a funcției adenohipofizei și insuficiența rezultată a glandelor endocrine periferice Clasificare Clinica distinge hipopituitarismul izolat, parțial și total (tabelul ) Tabelul Clasificarea hipopituitarismului • Izolat - scăderea secreției unui singur hormon hipofizar tropical (hipogonadism hipopenadotrol, deficit de hormon de creștere) • Parțială (parțială) - pierderea combinată a secreției a doi sau trei (dar nu toți) hormoni tropicali ai adenohipofizei • Total - reducerea sau încetarea biosintezei tuturor hormonilor tropicali ai adenohipofizei • Insuficiență inter-hipofizară - o combinație de hipopituitarism și diabet insipid Etiologia hipopituitarismului depinde de diverși factori care afectează hipotalamusul și glanda pituitară Cel mai adesea acestea sunt ischemice (infarct), în Secțiunea Boli ale sistemului endocrin leziuni invazive, infiltrative, traumatice, imunologice, iatrogene, infecțioase, idiopatice, izolate ale celulelor individuale ale lobului anterior al adenohipofizei (tabelul ) Tabelul Cauzele hipopituitarismului • Afectarea ischemică a glandei pituitare se dezvoltă după sângerare postpartum severă (sindromul IIhan) și ca urmare a colapsului vascular, vasospasm al arterelor pituitare (se dezvoltă la aproximativ % dintre femeile cu hemoragie postpartum severă; infarcte hemoragice spontane ale tumorilor hipofizare; apoplexia hipofizară) poate apărea rar • Leziuni invazive ale glandei pituitare, nuclei hipotalamici sau sistemului venos portal hipotalamo-hipofizar (adenoame hipofizare, craniofaringiom, tumori ale sistemului central - meningiom, cordom, gliom, precum și metastaze tumorale, anevrisme vasculare) • Boli infiltrative (sarcoidoza, hemocromatoza, histiocitoza X), • Leziuni traumatice severe ale adenohipofizei și hipotalamusului • Hipofizita autoimună se dezvoltă adesea la femei în timpul sarcinii sau după naștere În % apare simultan cu alte boli endocrine de origine autoimună • Hipipituitarismul iatrogen se dezvoltă ca urmare a tratamentului chirurgical sau radiologic al bolilor adenohipofizei sau organelor din apropiere • Boli infecțioase - tuberculoză, sifilis, infecții fungice și uneori medicamente care sunt utilizate pentru a le trata • Hipipituitarismul idiopatic se dezvoltă datorită moștenirii autosomale recesive asociate cu cromozomul X, are adesea un caracter familial • Hipipituitarismul izolat sau insuficiența monotropică a adenohipofizei se asociază cu genele unor hormoni specifici glandei pituitare anterioare: STH, ACTH, HTG, TSH, PRL Clinica Simptome precoce: boala debutează cu semne care reflectă insuficiența funcției gonadotrope a glandei pituitare În adolescență, semnele de hipogonadism hipogonadotrop se dezvoltă cu proporții ale corpului eunucoide și pubertate întârziată Vârsta osoasă este în urmă față de vârsta pașaportului, osificarea cartilajelor laringiene este întârziată, iar simțul mirosului este redus La bărbați, libidoul și potența scad, dimensiunea testiculelor scade, părul cade pe față, la axile și pe pubis La femei, libidoul scade, ciclul menstrual este perturbat, părul cade sub Capitolul cavităţile musculare şi pe pubis scad glandele mamare şi se dezvoltă atrofia organelor genitale (Fig ) Scăderea potenței, aspermie amenoree Riduri Myxedema față Paloare Căderea părului la axile Atrofia glandelor mamare Scăderea tensiunii arteriale hipoglicemie Pierderea părului pubian Atrofia organelor genitale și a gonadelor Slăbiciune musculară Atrofie musculară Femei: infarct hipofizar, tumori hipofizare, granuloame, traumatisme Bărbați: tumori hipofizare distructive, granuloame, traumatisme Fig Manifestări clinice ale hipopituitarismului la adulți Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Insuficiența secreției de somatotropină la copii și adolescenți este însoțită de o încetinire a ratei de creștere, iar la adulți poate fi cauza reacțiilor hipoglicemice O scădere a secreției de tirotropină în copilărie determină o întârziere a dezvoltării fizice și mentale Adulții dezvoltă hipotiroidism cu semne caracteristice Lipsa corticotropinei duce la hipocorticism, a cărui caracteristică este absența hiperpigmentării Pacienții cu nutriție scăzută, pielea este palidă, slăbiciunea musculară este pronunțată, se observă hipotensiune arterială, bradicardie, tulburări dispeptice sunt frecvente, semne de hipogonadism sunt pronunțate Cu tumorile glandei pituitare, există modificări ale fundului de ochi, hemianopsie bitemporală Cu afectarea hipotalamusului, poate exista diabet insipid, o încălcare a termoreglării, apetitului și somnului Cu hemoragii în tumora pituitară, se poate dezvolta un sindrom de hipopituitarism acut cu o durere de cap ascuțită, colaps, simptome meningeale și o scădere bruscă a vederii Hipipituitarismul postpartum este asociat cu necroza glandei pituitare anterioare Diagnostic Pentru a confirma diagnosticul, anamneza (traumă, boli inflamatorii, pierderi masive de sânge), succesiunea de dezvoltare a semnelor clinice și natura cursului bolii sunt importante Pentru stabilirea cauzelor hipopiuitarismului este nevoie de radiografia, tomografia computerizată sau RMN-ul craniului și sella turcică Examinarea fundului de ochi și a câmpurilor vizuale ajută, de asemenea, la stabilirea cauzei bolii În testele hormonale de diagnostic, se determină nivelul bazal al hormonilor hipofizari tropicali - fol itropină, lutropină, corticotropină, tirotropină, somatotropină, precum și estradiol, testosteron, hormoni tiroidieni și cortizol Este important de reținut că nivelul scăzut de hormoni din glandele periferice nu are valoare diagnostică Clarificarea motivului scăderii lor se realizează prin efectuarea de teste funcționale stimulatoare cu gonadotropină corionică sau clomifen, cu tirotropină sau rifatiroină, sinacthen sau metopironă Diferențierea hipopituitarismului este necesară în primul rând cu anorexia nervoasă Semnele comune sunt pofta de mancare, emaciare Diferența dintre anorexia nervoasă: activitate fizică, păstrarea caracteristicilor sexuale secundare, debutul bolii - cu dorința conștientă de a pierde în greutate, de obicei la fetele tinere Tratament Terapie de substituție pentru corectarea deficienței hormonale Insuficiența gonadotropă este compensată la bărbați prin administrarea de testosteron-propionat, testsnat, tesgobromlecit, metiltestosteron, andriol, proviron Doza este controlată de nivelul de testosteron din sânge Femeilor li se administrează terapie hormonală ciclică cu etinilestradio- Capitolul resturi, - micrograme pe zi timp de de zile, urmate de zile de medroxiprogesteron, - micrograme pe zi Metoda de alegere este terapia cu clomifen, mcg pe zi timp de zile, începând cu a -a zi de menstruație Dacă nu există efect, se utilizează tratamentul combinat cu pergonal timp de zile până când se atinge un nivel de estradiol de ng/ml, apoi se administrează gonadotropină corionică pentru a obține ovulația Insuficiența funcției de stimulare a tiroidei este compensată de aportul sistematic de hormoni tiroidieni Doza este selectată în funcție de nivelul de tiroxină și triiodotironină din sânge Pentru a compensa deficitul de corticotropină, se prescriu glucocorticoizi Recepția mineralocorticoizilor nu este indicată din cauza funcției mineralocorticoide suficiente a glandelor suprarenale Dacă cauza hipopituitarismului este o tumoră a regiunii hipotalamo-hipofizare, este indicată radioterapie (fascicul de protoni, gammaterapie) sau intervenția chirurgicală În cazul hemoragiilor la nivelul glandei pituitare, măsurile urgente vizează în primul rând combaterea insuficienței acute a cortexului suprarenal Prognosticul pentru viață și muncă cu terapia de substituție hormonală adecvată este favorabil INSUFICIENȚA SOMATOTROPĂ (NANISM HIPOFIZAL) Insuficiența Sopayutropnach este un complex de simptome de întârziere a creșterii cauzat de deficiența de somatotropină Uneori se determină o deficiență ușoară de tirotropină, corticotropină, gonadotropină Boala este uneori numită nanism hipofizar, nanism gilopitic, nanism hipofizar sau statură mică Prin natura sa, boala este eterogenă Diverse firme de stunting întâlnite în practica clinică prezentate în tabelul Etiologie și patogeneză Principalele cauze ale nanismului hipofizar sunt tulburările genetice, traumatismele în timpul nașterii, peiroinfecția, toxoplasmoza, tumorile sistemului nervos central Boala este, de obicei, o consecință a afectarii hipotalamusului și a glandei pituitare, o scădere a sensibilității țesuturilor periferice la somatotropină Cu nanismul hipofizar, este determinată insuficiența aproape tuturor hormonilor tropicali ai glandei pituitare Cu toate acestea, principala este deficitul de hormoni somatotropi și gonadotropi Scăderea nivelului de tirotropină este moderată, iar nivelul de corticotropină este nesemnificativ Mecanismul bolii este insuficiența hormonilor tropici ai glandei pituitare și, în consecință, deficiența hormonilor glandelor endocrine periferice, care dau manifestările clinice corespunzătoare Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Forme clinice de întârziere a creșterii • Nanism hipofizar (insuficiență somatotropă) • Nanism hipotalamic (cerebral) cu biosinteză și secreție insuficientă de somatoliberină • Recrutarea somatică ca urmare a patologiei severe a organelor interne • Nanismul tireogen în hipotiroidismul primar • Nanism de privare din cauza factorilor psihogeni și sociali • Nanism familial-constituțional • Nanism datorită rezistenței la receptorul de somatotropină (sindromul Laron) • Nanism de natură cromozomo-genetică (sindroame Shereshevsky-Turner, Russell-Silver, Seckel etc ) Clinica Intarzierea cresterii la copiii cu nanism hipofizar debuteaza la varsta de - ani, manifestata printr-un fizic proportional caracteristic copilariei Pielea este de obicei palidă, cu o nuanță gălbuie La adulți, este uscată, încrețită, ceea ce le conferă un aspect senil De obicei, există o depunere excesivă de grăsime în partea superioară a corpului Părul este subțire, rar, dentiția este întârziată Caracteristicile sexuale nu se dezvoltă Organele genitale externe și interne rămân infantile (Fig ) Femeile au amenoree primară, bărbații au azoospermie Pacienții sunt caracterizați de infertilitate Fig Pacientul E cu coinfecție, ani Capitolul Hipopituitarismul se manifestă prin insuficiență tiroidiană cu bradicardie, hipocorticism cu hipotensiune arterială, uneori cu crize suprarenale, stări hipoglicemice Totodată, intelectul este păstrat, existând tendința de a lucra cu mecanisme precise (electronica, bijuterii, asamblare ceas) La pacienții cu deficit izolat de somatotropină, există o întârziere proporțională a creșterii fără manifestări clinice de hipotiroidism, hipocorticism și hipogonadism Diagnostic și diagnostic diferențial Întârzierea creșterii este înțeleasă ca o întârziere în lungimea gelului față de standardele corespunzătoare de vârstă și sex Se evaluează conform indicațiilor antropometrice în comparație cu tabelele de percentile Criteriile de creștere normală sunt considerate a fi valori care se încadrează în M ± , unde M este valoarea medie de creștere pentru o anumită vârstă și grup de sex, iar este abaterea standard care caracterizează variabilitatea trăsăturii Valoarea de creștere variind de la M - la M - este considerată statură mică; de la M - la M - ca subnanism; sub M - ca nanism Centilele sunt uneori folosite pentru a măsura înălțimea Fiecare centil koi-rai indică frecvența (în procente) a acestei creșteri și o creștere mai mică în grupul de vârstă și sex corespunzător al populației Creșterea normală este considerată a fi în intervalul - de percentile Statura mică este diagnosticată cu indicatori de - centile și nanism - sub centile În acest scop, se folosesc mese speciale sigma și pentil În general, se acceptă că înălțimea adulților și a pacienților netratați cu nanism hipofizar este de - cm Se știe din literatură că femeia Pauline Masters din Olanda a fost cea mai scundă Avea cm înălțime și proporții normale ale corpului și a murit în , la vârsta de ani Cei mai de jos oameni sunt pigmeii triburilor africane Înălțimea lor este de - cm Pentru a evalua gradul de întârziere a creșterii, se evaluează o radiografie a mâinilor și se determină vârsta osoasă (radiologică) și biologică În același timp, o întârziere semnificativă a osificării este caracteristică nanismului hipofizar CT și RMN sunt utilizate pentru a detecta patologia intracraniană Un loc important în diagnosticul nanismului hipofizar este determinarea nivelului de somatotropină Nivelul normal de somatotropină la femei este (M nmol / l, iar la bărbați - - nmol / l Secreția de somatotropină se realizează prin emisii specifice de - ori pe zi, de obicei în timpul somnului Secreția pulsatorie de somatotropina face dificilă determinarea creșterii deficitului de hormoni și, prin urmare, diagnosticul de nanism pituitar Prin urmare, testele stimulatoare cu insulină, clonidină, somatoliberină sunt utilizate pentru a diagnostica deficiența de somatotropină Determinarea unui nivel scăzut de IGF- și IGF- ( somatotropina) are o importanță deosebită în diagnosticul nanismului Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Nanismul hipofizar trebuie diferențiat de alte forme de statură mică De cele mai multe ori vorbim de pipernicie constituțională Ea se caracterizează printr-un fizic proporțional, un conținut normal de somatotropină, prezența unei staturi mici în familie Nanismul hireogen este cauzat de hipotiroidismul primar cu piele uscată, bradicardie, scăderea inteligenței, niveluri ridicate de tirotropină pe fondul unui conținut redus de tiroxină și triiodotironină Nanismul de privare se dezvoltă la copiii neprotejați social, care sunt supuși opresiunii psihologice și sociale Copiii sunt închiși, rămân în urmă în dezvoltarea fizică și sexuală Sindromul Shereshevsky-Turnvre se caracterizează prin statură mică, gât scurt cu pliuri pterigoide, creșterea scăzută a părului pe gât, prezența alunițelor pigmentate și numeroase malformații somatice Condrodistrofia (acondroplazia) se caracterizează prin întârziere disproporționată a creșterii, scurtarea membrelor, îngroșarea și scurtarea degetelor, lordoza lombară, mărirea capului și dezvoltarea mentală normală Nanismul hipotalamic (cerebral) diferă din cauza deficienței de somatotropină Întârzierea creșterii începe din primul an de viață Se caracterizează printr-o structură corporală disproporționată, modificări trofice ale pielii și anexelor acesteia și o scădere a capacității mentale Dezvoltarea sexuală corespunde vârstei Nanismul somatogen se dezvoltă la copiii care suferă de boli somatice și infecțioase pentru o perioadă lungă de timp (astm bronșic, pneumonie cronică, malformații cardiace congenitale Copii cu fizic corect, tonus redus al pielii, dezvoltare sexuală și fizică întârziată Secreția de hormon de creștere este oarecum redusă Uneori, diagnosticul diferențial al nanismului hipofizar trebuie făcut cu sindroame genetice congenitale Printre acestea, se distinge sindromul Laron - o încălcare a sensibilității receptorilor la somatotropină; Sindromul Hutchinson-Gilford (progeria) cu o clinică a fostului (îmbătrânire temporală; sindromul Seckel (pitici cu cap de pasăre) cu hipoplazie a craniului facial; sindromul Russell-Silver cu întârziere a creșterii intrauterine și asimetrie a trunchiului Tratament Tratamentul principal pentru nanismul hipofizar este terapia de substituție cu preparate de somatotropină umană modificate genetic În acest scop se utilizează genotropina (Suedia), norditropina (Danemarca;, Saizen (Elveția), Humatron (Franța), Rastan, Latropin (Ucraina) și altele Se recomandă începerea tratamentului cu , - , U/kg greutate corporală organism sub formă de injecție zilnică la - de ore Doza totală săptămânală este de , - , U / kg În prezența rezistenței la hormonul de creștere, se utilizează IGF- recombinant În prezența simptomelor de hipopituitarism, terapia de substituție cu medicamente tiroidiene, este indicată glucocortexul Capitolul id și hormonii sexuali Dieta ar trebui să fie bogată în proteine, vitamine, biostimulatori Cu afectarea sistemului nervos central, sunt indicate medicamente nootrope, antiinflamatoare, deshidratare, desensibilizante Prognosticul pentru terapia de substituție adecvată cu preparate cu somatotropină este favorabil DIETA FARA ZAHAR ICD-X: E Diabet insipid Diabetul insipid este o boală cronică a sistemului hipotalamo-hipofizar, care se bazează pe o deficiență a hormonului vasopresină (hormon antidiuretic), caracterizată prin eliberarea unei cantități semnificative de urină cu o greutate specifică scăzută Clasificare Există două forme clinice în diabetul non-diabetic: neurogen (central) și nefrogen (periferic) Diabetul insipid neurogen se dezvoltă ca urmare a afectarii hipotalamusului și glandei pituitare, în primul rând nucleii paraventricular și supraoptic ai hipotalamusului Se dezvoltă după o hipofizectomie completă sau parțială chirurgie pentru tumori supraselare, poate fi rezultatul unor boli infiltrative (histocitoză, sarcoidoză, hemocromatoză) sau inflamatorii, leziuni, pot fi familiale, autosomale, idiopatice Diabetul insipid nefotogenic se dezvoltă ca urmare a scăderii sensibilității tubilor renali la acțiunea fiziologică a vasopresinei Acest lucru se observă în boli renale cronice (pielonefrită, boală polichistică de rinichi), hipokaliemie, înfometare de proteine, hipercalcemie, sindrom Sjögren, malformații congenitale și poate fi familială Etiologie și patogeneză Factori predispozanți - boli infecțioase, în special de natură virală, traumatisme la nivelul craniului, comoție, tumori cerebrale (craniofaringiom, meningiom), metastaze în regiunea hipotalamică a cancerului bronhogen, cancer de sân, predispoziție ereditară Boala se bazează pe insuficiența hormonului antidiuretic (ADi'), care este produs în nucleii neurosecretori ai hipotalamusului anterior, pătrunde în hipofiza posterioară prin tractul supraoptic-hipofizar și apoi este eliberat în sânge Vasopresina aparține grupului de hormoni peptidici Receptorii pentru aceasta sunt localizați în celulele părților distale ale tubilor renali Mecanismul de acțiune este reglarea presiunii osmotice a plasmei Inactivarea ADH are loc în ficat, rinichi și glandele mamare Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Cu o lipsă de ADH, reabsorbția apei libere osmotic este perturbată, ceea ce duce la eliminarea lichidului din organism, o creștere a presiunii osmotice plasmatice, iritarea centrului hipotalamic al setei și dezvoltarea polidipsiei Clinica Semne precoce de poliurie (diureză mai mare de - litri), polidipsie, oboseală Stadiul simptomelor clinice avansate este emaciarea, pielea uscată, întinderea și prolapsul stomacului, o creștere a volumului vezicii urinare Adolescenții au o întârziere în creșterea și dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare Starea se înrăutățește atunci când aportul de lichide este restricționat Apar dureri de cap, mucoase uscate, tahicardie, scade tensiunea arterială și se dezvoltă sindromul de deshidratare Al doilea grup de simptome se datorează cauzei care a determinat deficitul de ADH și poate fi foarte variabil (crize hipotalamice, deficiențe de vedere) Diagnostic criterii de diagnostic - diureză abundentă de la la sau mai mult litri cu o greutate specifică a urinei - - Se dezvăluie semne de coagulare a sângelui: eritrocitoză, hematocrit ridicat; scăderea ADH în plasmă (normal - , - , ng/l); osmolaritate plasmatică crescută (normal - mmol / l) În cazuri îndoielnice, prsba se efectuează cu abținerea de la aportul de lichide sub supravegherea unui medic Criteriile de evaluare a probei sunt cantitatea de urină excretată și greutatea sa specifică, nivelul tensiunii arteriale, frecvența pulsului, greutatea corporală și starea generală de bine O scădere a diurezei, o creștere a greutății specifice a urinei la sau mai mult, stabilitatea pulsului, tensiunea arterială și greutatea corporală cu o stare bună de sănătate indică împotriva diabetului insipid Diagnosticul diferențial al diabetului insipid se realizează cu polidipsie psihogenă din cauza prezenței setei și poliuriei Dar polidipsia psihogenă apare în principal la femei, se dezvoltă treptat, fără a modifica starea generală Odată cu restricția de lichide, diureza scade și densitatea urinei crește Nu există semne de cheaguri de sânge, iar testul de restricție de lichide nu provoacă semne de deshidratare Insuficiența renală cronică (IRC) cu diureză abundentă și sete se caracterizează prin prezența sindromului urinar, diastolă mare * presiune Esko o În CRF, se observă o creștere a nivelului de uree și creatinine din sânge, anemie, în timp ce în diabetul insipid aceste semne sunt absente Diabetul zaharat, spre deosebire de non-diabetul zaharat, se caracterizează prin densitate mare a urinei, glucozurie și hiperglicemie Semnele comune ale diabetului insipid nefrogen sunt poliuria, polidipsia, densitatea scăzută a urinei, sângele îngroșat și deshidratarea Diferența dintre diabetul insipid nefrogen constă în nivelurile normale sau crescute de ADH din sânge și lipsa efectului antidiureticelor, deoarece această boală este cauzată de o insensibilitate determinată genetic a receptorilor celulelor nefronice renale la ADH Capitolul Tratament Principalul tratament pentru diabetul insipid este terapia de substituție cu vasopresină Acum au început să fie utilizate medicamente de arginină sintetică modificată genetic - vasopresină (desmopresină) Desmopresina sintetică este disponibilă sub formă de soluție (picături pentru nas), tablete și spray Până în prezent, așa cum s-a dovedit într-o serie de studii clinice și a confirmat de către Agenția Eurooeană pentru Medicamente, Phannacovigilance Working Pa * ly (PhVWP), cea mai eficientă, sigură și convenabilă formă de dozare de utilizat este forma de comprimate de desmopresină - Minirin Minirin (desmopresina) este un analog structural al hormonului ariinină vasopresină, care se obține prin dezaminarea L-cisteinei și înlocuirea -L-api ininei cu -O-arginina Aceste modificări structurale cresc și prelungesc activitatea anidiuretică în comparație cu vasopresina și nu prezintă efecte nedorite asupra sistemului cardiovascular Utilizarea Minirin asigură o scădere a volumului urinei, crește osmolaritatea acesteia și reduce osmolaritatea plasmei sanguine Acest lucru duce la o scădere a frecvenței urinare și la o scădere a nicturiei Minirin (tabletele) are un efect mai pronunțat, datorită acurateței dozei din comprimat și biodisponibilității mai bune la acei pacienți care sunt incomod sau limitati în luarea formelor nazale din cauza alergiilor, atrofiei mucoasei etc În plus, forma de comprimat de Minirin oferă o siguranță mai mare a tratamentului pacienților cu diabet insipid datorită faptului că probabilitatea unei supradoze de medicament este redusă semnificativ Astfel, incidența hiponatremiei după utilizarea formelor inițiale de desmopresină este de la de cazuri, iar atunci când se utilizează comprimate Minirin, de doar la de cazuri Minirin (tablete) este mai convenabil și mai discret în aplicare, ceea ce nu provoacă disconfort inutil pacientului Terapia cu Minirin nu provoacă atrofie a mucoasei, spre deosebire de formele nazale Mai mult decât atât, luarea de pastile nu este limitată de prezența bolilor concomitente, cum ar fi alergii, răceli etc Confortul semnificativ de a lua comprimate Minirin în comparație cu utilizarea intranazală îmbunătățește semnificativ tonusul psihologic și calitatea vieții acestor pacienți În prezent, există și o formă de dozare inovatoare, cu o biodisponibilitate semnificativ mai bună - comprimatul Minirin Melt "se topește rapid" care se dizolvă instantaneu în gură și nu necesită apă pentru a fi luată Minirin Melt se distinge prin eficiență și mai mare și siguranță excelentă în utilizare Pentru tratamentul diabetului insipid nefrogen, este necesar să se trateze cu succes boala de bază, să se utilizeze diuretice tiazidice, care cresc reabsorbția lichidelor în tubii distali Se observă un efect pozitiv la utilizarea preparatelor cu litiu CAPITOLUL BOLI ALE GLANDELOR GENERALE Glandele sexuale umane sunt testiculele la bărbați și ovarele la femei Testiculul (lat : testis, greacă: orchis) este o glandă de abur cu secreție externă și internă, care produce spermatozoizi, secreție externă, androgeni și estrogeni Principalii regulatori ai spermatogenezei sunt lutropina, testosteronul și folitropina Lutropina stimulează sinteza testosteronului de către celulele glandulare Testosteronul afectează direct formarea spermatozoizilor, inducând spermatogeneza la pubertate și la vârsta adultă Etapa finală a spermatogenezei este reglată de folitropină Efectele fiziologice ale testosteronului În embriogeneză, testosteronul provoacă diferențierea celulelor germinale primare în spermatogonie, reglează dezvoltarea cordurilor sexuale, celulele hipofizare gonadotrope, stimulează spermatogeneza și inhibă excreția lutropinei Datorită testosteronului, se formează caracteristicile sexuale secundare, se menține libidoul Are o activitate anabolică pronunțată Testosteronul stimulează eritropoieza, sinteza proteinelor Sub influența unor concentrații suficiente de testosteron, proliferarea cartilajului plăcilor metafizare este inhibată și începe osificarea acestora, în urma căreia creșterea omului se oprește Producția maximă de testosteron la bărbați se observă la vârsta de - de ani Apoi urmează dispariția treptată a capacității de producere de androgeni a omului Testosteronul este inactivat în ficat și excretat în urină sub formă de ketosteroizi, androsteron și etiocholonalone Ovarul este o gonada feminină pereche care îndeplinește funcții reproductive și intrasecretorii Ovarul, ca glanda endocrina, este sursa formarii hormonilor sexuali feminini, estrogeni si progestative Ele determină creșterea, dezvoltarea, maturizarea organelor genitale feminine, caracteristicile sexuale secundare, creșterea și dezvoltarea scheletului, depunerea de grăsime în funcție de fenotipul feminin și controlează ciclul menstrual Estrogenii sunt secretați de celulele foliculare Ele sintetizează estronă și estradiol Sursa de hormoni steroizi este colesterolul, care intră în ovar cu lipoproteine cu densitate mică Precursorul estradiolului este testosteronul Se formează în celule și paracrina pătrunde în celulele granuloasei aceluiași folicul, unde, sub influența aromatazei, se transformă în estradiol Biologic activ este estradiolul, din care % este sintetizat în foliculi În funcție de conținutul de estradiol din plasma sanguină, se poate aprecia gradul de maturitate al foliculului O cantitate mică de estradiol este, de asemenea, secretată de corpul galben și de cortexul suprarenal Capitolul % dintre estrogeni circulă în plasma sanguină și % în elementele formate Pe lângă faptul că afectează organele genitale, estrogenii au un efect anabolic asupra întregului organism: accelerează creșterea oaselor, cu saturație completă cu estrogen, epifizele se osifică și se oprește creșterea Estrogenii contribuie la reținerea apei și a sodiului în organism, stimulează trombogeneza, proliferarea endometrului Progesteronul este secretat de corpul galben și de glandele suprarenale Progesteronul reduce activitatea proliferativă a estrogenilor în endometru, miometru și epiteliul vaginal În endometru, stimulează procesele de secreție, formarea glicogenului, ceea ce creează condițiile pentru concepție, implantare a zigotului și gestație Progesteronul reduce tonusul miometrului, determină relaxarea mușchilor vaginului contribuie la creșterea temperaturii Vârful eliberării de progesteron coincide cu ovulația Măsurând temperatura în rect (termometrie bazală), puteți determina momentul ovulației (creșterea temperaturii la , - , ° C) și faza ciclului menstrual În timpul sarcinii, progesteronul blochează ovulația, favorizează creșterea glandelor mamare, iar acneea este asociată cu influența progesteronului Androgenii sunt produși în celulele interstițiale și în mucoasa interioară a foliculilor ( % din totalul de androeni) stratul reticular al cortexului suprarenal ( % din totalul bazinului) Androgenii contribuie la creșterea clitorisului, a labiilor mari Cu o saturație estrogenică suficientă a organismului, androgenii contribuie la implantarea unui ovul fertilizat Androgenii cresc eritropoieza și saturația eritrocitelor cu hemoglobină TULBURĂRI CONGENITALE ALE DIFERENȚĂRII SEXULUI Principalele cauze ale încălcărilor diferențierii sexuale sunt subdezvoltarea gonadei uterine, încălcări ale biosintezei hormonilor suprarenali (sindrom adrenogenital), încălcări ale sensibilității receptorilor la adrenogeni, încălcări ale producției de gonadotropină corionică Factorii externi pot influența și: tumorile mamei producătoare de hormoni, utilizarea medicamentelor hormonale, radiațiile, mutagenii chimici Semnele clinice ale patologiei congenitale a sexului sunt organele genitale externe formate: absența uretrei pe glandul penisului, neuniunea scrotului, absența testiculelor în scrot, clitorisul penisolodebny mărit Pot detecta încălcări ale organelor genitale interne și ale gonadelor: absența ovarelor, uterului, uterului unicorn, absența glandei prostatei Încălcările dezvoltării sexuale sunt, de asemenea, importante: dezvoltarea întârziată sau prematură a caracteristicilor sexuale, absența menstruației, creșterea pubertară, nepotrivirea organelor genitale cu sexul gonadal sau civil Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Clasificarea formelor clinice ale tulburărilor de diferențiere sexuală este prezentată în tabelul Tabelul Forme clinice de încălcări ale diferențierii sexuale Ageneza gonadelor: A Agenezia gonadală pură fără malformații ale dezvoltării somatice b Ageneza cu malformatii somatice Sindromul hermafroditismului: A Disgeneza ovariană b Disgeneza testiculară: ■ tip android ■ tip eunuchoid ■ tip ternerid Sindromul Rokitansky-Kister-Meyer Sindrom de masculinizare incompletă Sindromul de feminizare testiculară Disfuncția congenitală a cortexului suprarenal (sindrom adrenogenital) Virilizare congenitală idiopatică a organelor genitale externe la fete Hipospadias vezical Criptorhidie Anorhie GONAD AGENESIA Ageneza gonadală este absența gonadelor, care se poate datora absenței unuia dintre cromozomii care determină sexul sau unei încălcări a structurii acestora din cauza influenței factorilor embriotoxici (radiații ionizante, intoxicație în timpul migrării gonacitelor către rinichiul primar) cu un cariotip normal) Datorita tendintei spontane de feminizare se formeaza derivate ale canalelor Mülleriene: uterul, trompele, vaginul si organele genitale externe dupa tipul feminin Ageneza gonadală pură fără malformații somatice este posibilă cu un cariotip XO sau alte defecte cromozomiale, dar există întotdeauna o linie cu un cariotip XO ( % din toate ageneziile) În % din ageneză se observă modificări la unul dintre brațele cromozomilor Deoarece gonada nu este formată, se formează în schimb un cordon de țesut conjunctiv Există tuburi rudimentare, uter, vagin infantil, organe genitale externe infantile În momentul nașterii, Capitolul se introduce sexul civil feminin Copilul este crescut de o fată Proporțiile corpului sunt eunuchoide - un trunchi scurt cu membre relativ alungite În pubertate, caracteristicile sexuale secundare nu apar, menstruația este absentă Medicii, de regulă, sunt tratați cu plângeri de amenoree sau căsătorie infertilă SINDROMUL SHERESHEVSKY-TURNER Sindromul Shereshevsky-Turner - ageneza gonadelor sau disgeneza lor și malformații somatice Boala a fost descrisă de M A Shereshevsky în , de GL Erner în Cariotipul este de obicei mozaic Există linii cu cariotip XE, alta cu cariotip XX sau XY Mozaicismul XO/ XX/ XXX este posibil Mozaicismul apare după fertilizare din cauza nedisjuncției cromozomilor Clinica La nou-născuții de gay determin - umflarea mâinilor, picioarelor, un gât scurt cu pliuri verticale ale pielii (gâtul sfinxului), un piept larg ca un scut Obligatoriu pentru sindromul Shereshevsky-Turner este întârzierea creșterii Se observă încă din copilăria timpurie, în special în perioada pubertății, când nu există un impuls de creștere pubertală Adesea, există un simptom al gâtului pterigoid (un pliu larg de la procesul mastoid până la centura scapulară), un piept larg, o scădere a dimensiunii craniului facial și o deformare în valgus a picioarelor Caracterizat prin creșterea scăzută a părului pe gât Linia inferioară de creștere poate coborî până la proiecția celei de-a -a vertebre cervicale, uneori chiar mai jos (Fig ) Malformațiile somatice sunt foarte caracteristice (tabelul ) Tabel Malformații somatice în sindrom IU • Anomalii renale ( %): rinichi potcoave, patologia ureterului • Malformații cardiace congenitale ( %): stenoză, coarctație a aortei, defecte valvulare aortice • Deficiențe de auz ( %) • Scurtarea oaselor metacarpiene și metaarzale, aplazie a falangelor ( %) • Epicant sau a treia pleoapă ( %) Există cazuri frecvente de patologie endocrină, în special dezvoltarea tiroiditei autoimune, diabet zaharat Diagnostic Criteriile de diagnostic pentru sindromul Shereshevsky-Turner sunt prezentate în Tabelul Diagnostic diferentiat Sindromul Shereshevsky-Turner ar trebui să fie diferențiat de sindromul Noonan, care este similar ca aspect cu ea Acest sindrom apare nu numai la femei, ci și la bărbați Cu toate acestea, nu pe Secțiunea Boli ale sistemului endocrin formarea organelor genitale și a gonadelor este distrusă, nu există tulburări în cariotip, astfel de indivizi sunt fertile Ageneza ovariană Ovare rudimentare absența completă a elementelor foliculare Absența homolaterală a ovarului, trompelor uterine, ligamentelor late și rotunde, anomalii ale rinichilor (un rinichi cu potcoavă) și uretere Statură mică, absența gonadelor, organele genitale infantile, niveluri ridicate de gonadotropină, deficit de estrogen, anomalii somatice congenitale multiple Ovare accesorii false Fig Sindromul Shereshevsky-Turner Tratament Pentru a stimula creșterea, se prescrie somatotropină ( , U / kg / zi) În ciuda faptului că pacienții cu sindrom Shereshevsky-Turner nu sunt caracterizați de secreție afectată de somatotropină, administrarea acesteia accelerează creșterea și diferențierea scheletului Odată cu fenomenele de hipotiroidism, hormonii tiroidieni sunt utilizați suplimentar Se efectuează și terapia cu estrogeni (folosind etilenestradiol sau estrogeni conjugați), iar tratamentul se efectuează în perioada prepuberală în doze foarte mici pentru a accelera creșterea După atingerea maximului Capitolul creșterea este redusă, dozele de estrogen sunt crescute pentru a feminiza aspectul În viitor, terapia ciclică este prescrisă pentru un ciclu de de zile: zile - numai estoogechs, apoi zile se administrează împreună cu progestative și zile - o pauză Tabelul Criterii de diagnostic pentru sindromul Shereipevsko * o-Turner • Constatări clinice caracteristice • Absenta gonadelor, organelor genitale infantile • Niveluri ridicate de lutropină și felitropină în primii ani de viață, creșterea lor la pubertate, în principal folitropină • Rezultatele cariotipării • Niveluri scăzute de estrogen în plasmă la femeile în vârstă • Rinichi cu potcoavă, dublarea ureterelor • Pooki de inimă • Dezvoltarea tiroiditei autoimune Pacienților cu ageneză gonadală pură li se prescriu estrogen-gestageps utilizate pentru terapia de substituție homomono în menopauză Ele sunt prescrise pe viață până la limita de vârstă a debutului menopauzei Dacă apare spotting între sângerări asemănătoare menstruației, examinați cu atenție endometrul " " Dacă în cariotip este prezentă o linie cu un cromozom Y, resturile de cordon sexual sunt îndepărtate chirurgical, deoarece există amenințarea de a dezvolta un blastom gonadal Manifestările desfigurante (gât înaripat, subdezvoltarea organelor genitale externe) sunt corectate chirurgical Pacienta și mediul ei necesită, de asemenea, un sprijin psihologic puternic CU INDROMUL HERMAFRODITISMULUI Sindromul hermafroditismului este un grup eterogen de boli cu o structură anormală a organelor genitale externe (tabelul ) Conduce la hermafroditism: ) încălcarea biosintezei hormonilor steroizi în testicule sau glandele suprarenale; ) încălcarea embriogenezei gonadale; ) anomalii ale organelor țintă Anomaliile organelor genitale externe la femei (cariotip XX) se numesc pseudohermafroditism feminin, iar la indivizii cu cariotip masculin ( XY) - pseudohermafroditism masculin Diagnosticul diferențial al diferitelor tipuri de hermafroditism este prezentat în tabelul Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Boli însoțite de sindromul hermafroditismului • Adevărat hermafroditism • Sindromul disgenezei ovariene • Sindromul disgenezei testiculare • Sindrom adrenogenital (disgeneza suprarenală virilizantă congenitală) • Sindromul de feminizare testiculară • Sindromul de masculinizare incompletă Tabelul Diagnosticul sindromului de hermafroditism Rezultatele examinarii Clinică Gonadă este determinată Gonada nu este determinată Ecografia organelor pelvine Uter și trompe nu sunt prezente Uter și trompe Cariotiparea XY XY, XY/XO XX Studiu hormonal Niveluri ridicate de folitropină Niveluri ridicate de corticotropină, testosteron, cortizol scăzut Laparoscopie si biopsie gonadala Testicul Ovotestis Disgeneza testicul Ovar Diagnostic Sindrom de feminizare testiculară Hermafroditism adevărat Sindrom de disgeneză testiculară Virilizare idiopatică Sindrom Cdrogenital (disfuncție virilizantă a cortexului suprarenal) SINDROMUL ROKITANSKY-KUSTNER-MAYER Sindromul se caracterizează prin aplazie congenitală a vaginului și uterului Gonada este feminină, aspectul și organele genitale sunt de asemenea feminine Boala este diagnosticată, de regulă, în pubertate, când menstruația este absentă Tratament Chirurgical Chirurgie plastică a unui vagin artificial pentru posibilitatea contactului sexual Capitolul CRIPTORHISM O afecțiune dureroasă în care unul sau ambele testicule nu reușesc să coboare în scrot Aceasta este o patologie destul de comună în copilărie, care apare la % dintre nou-născuții la termen și - % dintre nou-născuții prematuri Etiologie și patogeneză Factorii etiologici sunt prezentați în tabelul Tabelul Factorii etiologici ai criptorhidiei Nivel scăzut de lutoopin sau foli ropin, sau o scădere a sensibilității la acestea (observată cu preeclampsie, asfixie fetală, la prematuri) Activitate androgenă insuficientă a testiculului intrauterin din cauza tulburărilor genetice, aberațiilor cromozomiale, influenței factorilor emoriotoxici ai pirodelor biologice, chimice sau fizice Cauze mecanice: canal inghinal îngust, subdezvoltarea cordonului spermatic, proces vaginal al peritoneului, hipoplazie vasculară și aport insuficient de sânge a testiculului Dacă testiculul nu reușește să coboare în scrot și rămâne în cavitatea abdominală, testiculul deradiază Unul dintre factorii de degradare este temperatura In scrot, temperatura este cu - 'C mai mica decat temperatura corpului si este optima pentru viata testiculului În testiculele non-opioide, slermatogokia moare, lumenul tubilor seminiferi se îngustează Dacă testiculul continuă să stea în afara patului său fiziologic până la vârsta de - ani a copilului, acesta devine sclerotic Modificările distrofice captează și testiculul opus, care se află în scrot Cu cât testiculul rămâne mai mult în afara scrotului, cu atât este mai mare probabilitatea de infertilitate masculină Dacă testiculul se află în cavitatea abdominală până la vârsta de - ani, are de suferit și funcția sa androgenă Eliberarea de testosteron, dehidrotestosteronul scade, eliberarea de estrogen crește La băieții cu orhism creep la vârsta de - ani, excreția zilnică de estrogen în urină este de , - ori mai mare decât la semenii lor Conținutul de estrogen din plasma sanguină crește în special în perioadele prepubertale și pubertare Distopia testiculară prelungită crește probabilitatea apariției tumorilor în ea De asemenea, sunt posibile torsiunea cordonului spermatic, leziunea, torsiunea testiculului, ceea ce necesită intervenții chirurgicale urgente Cu criptorhidia netratată, debutul pubertății și dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare sunt întârziate Infertilitatea se observă la % dintre bărbații cu criptorhidie bilaterală și % cu unilateral Clinica Semnele principale sunt absența unuia sau ambelor testicule în scrot, subdezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare, absența reflexului cremaster și infertilitatea Criptorhidia poate fi însoțită de simptome Secțiunea Boli ale sistemului endocrin tulburări de dezvoltare intrauterină: hipospadias, hidropizie a testiculelor, hernii inghinale, hipospadias testiculului coborât Poate fi observat și pe scară largă? podul nasului, scurtarea degetului mic, palatul înalt, epicantus, auricule displazice larg distanțate, linia părului joasă în partea din spate a capului, curbura coloanei vertebrale, malocluzie, incizie mongoloidă a ochilor, exoftalmie congenitală Simptomele neurologice sunt adesea observate: bâlbâială nevozopolobny, tulburări de vorbire, mișcări lente Criptorhidia este adesea un simptom al unei încălcări a diferențierii sexuale, anomalii cromozomiale: hermafroditism, sindroame Klinefellter, Prader Willy, Lirens-Barde-Biedl, Noonan Diagnostic și diagnostic diferențial Examinarea clinică a pacientului se efectuează în decubit dorsal și în picioare Determinați starea scrotului, asimetria, deplasarea suturii mediane, hipoplazia Pal іatorno determină starea deschiderii externe a canalului inghinal, lățimea acestuia și posibilitatea de a trece un vârf de deget în el Pacientului i se cere să încordeze puternic peretele abdominal anterior, iskan lyat O îngustare sau fuziune ascuțită a inelului inghinal indică o localizare ridicată a testiculului sau agenezia acestuia Cu criptorhidie incompletă, testiculul poate fi mutat în scrot cu mișcări blânde ale mâinilor calde Dacă testiculul nu este determinat prin palpare, se folosesc studii instrumentale pentru a-l găsi: sonografie, pelviografie, tomografie computerizată, venografie, laparoscopie cu biopsie de țesut testicular Diagnosticul diferențial al criptorhidiei trebuie efectuat cu ectopie testiculară, achorhie, forme congenitale de tulburări de diferențiere sexuală Se observă adesea testicul ectopic inghinal, care ar trebui să fie distins de criptorhidia inghinală Cu ectopie, testiculul se află sub piele în zona inghinală și este vizibil În timpul tensiunii peretelui abdominal, testiculul nu dispare, ci devine mai vizibil Pentru o evaluare calitativă a prezenței țesutului testicular, se efectuează un test cu coriogonină Se determină nivelul de testosteron din plasma sanguină și se administrează intramuscular - de unități de coriogonină După de ore, testosteronul din plasma sanguină este reexaminat Testul este considerat pozitiv atunci când testosteronul crește cu mai mult de % față de cel inițial Prezența cromatinei sexuale nu este caracteristică criptorhidiei Dacă se stabilește, acest lucru poate indica faptul că criptorhidia este un simptom al unei alte patologii congenitale În acest caz, se efectuează cariotiparea Tratament Experții OMS au recunoscut că momentul optim pentru tratamentul criptorhidiei este vârsta copilului - de luni Tratamentul este cu coriogonina Se prescrie de două ori pe săptămână timp de săptămâni În primul an de viață, doza este de UI, în al doilea - UI, la vârsta de peste ani - UI Dacă există caracteristici sexuale secundare, introducerea coriogoninei este contraindicată În cazul primului curs ineficient, tratamentul se repetă Trei cursuri de tratament sunt considerate suficiente Dacă tratamentul medicamentos Capitolul ineficient, îndepărtarea chirurgicală a testiculului se realizează cu fixarea acestuia în scrot (oochiopexie) Tratamentul optim este considerat a fi de până la ani, eventual până la ani Dacă criptorhidia este depistată târziu, orhiopexia se efectuează după sfârșitul pubertății Prevenirea Este imposibil să previi criptorhidia Măsurile preventive se reduc la diagnosticarea în timp util (după naștere) a criptorhidiei și tratamentul medicamentos la momentul optim În cazul orhiopexiei târzii, se efectuează un test cu coriogonină pentru a preveni tulburările de fertilitate și tulburările sexuale În caz de rezervă testiculară scăzută sau de reacție negativă la test, se prescriu androgeni SINDROMUL MONORHISM Sindromul monorhic - absența unui testicul pe o parte În % este o patologie congenitală Monsrhismul dobândit este cauzat de leziuni testiculare sau orhită Dacă oul conservat funcționează normal, băiatul se dezvoltă în timp util, masculii adulți sunt fertili Cu hipoplazia testiculară, dezvoltarea sexuală este întârziată Se formează proporții eunucoide ale corpului, spermatogeneza este perturbată Monorhismul se diferențiază de criptorhidia abdominală unilaterală Diagnosticul devine cert atunci când țesutul testicular nu este detectat prin metode de cercetare cunoscute Tratament Prescriu androgeni?" În cazurile testului insuficient sau negativ cu coriogonina Acest lucru contribuie la dezvoltarea sexuală, la păstrarea capacității germinative și a activității pelvine SINDROMUL ANORHIE ZMA Sindromul de anorhism - absența bilaterală a testiculelor la băieții geno- și fenotipici Cel mai adesea, atrofia apare după de săptămâni de dezvoltare intrauterină Uretra este deja formată în funcție de tipul masculin Absența androgenilor duce la subdezvoltarea corpurilor cavernosi ai penisului, scrotului Uneori este absent cu totul (perineu neted) Sexul civil după naștere depinde de dimensiunea penisului Înainte de pubertate, băieții se dezvoltă satisfăcător În pubertate, se formează proporții eunuchoide ale corpului, nu apar caracteristicile sexuale secundare, adulții sunt diagnosticați cu hipogonadism hiperonadotrop secundar Clinica Pacienții au proporții eunuchoide ale corpului, nu există semne secundare de câmp Pielea este uscată, palidă, oarecum îngroșată Penisul schimburilor de copii Diagnosticul se stabilește pe baza absenței unui test țesut luminos, test negativ cu coriogonină Studiile citologice stabilesc cariotipul XY Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tratament determinat de vârsta diagnosticului Cu corpuri cavernosi formați ^, subdezvoltarea penisului, absența monorhiei, este indicat să creșteți un copil ca o fată cu feminizare estrogenică și corectare chirurgicală a sexului În prezența unui penis dezvoltat, autoidentificarea masculină se realizează prin tratament cu androgeni SINDROMUL KLINEFELTER Boala a fost descrisă de Klinefelter în Etiologie și patogeneză Boala apare din cauza prezenței unui cromozom suplimentar în cariotipul masculin Apare cu o frecvență de : de băieți nou-născuți Cariotipul este XXY, dar există și cazuri de polisemie pe cromozomii X și Y, precum și mozaicism De exemplu, XY / XXY, XO / XY / XXY etc Apariția polisemiei pe cromozomul X se datorează nedisjuncției lor în ovogeneză sau spermatogeneză În % din cazuri, cromozomul X suplimentar provine de la tată, în toate celelalte cazuri, de la mamă Nedisjuncția cromozomilor este asociată cu vârsta femeii: cei de de ani au de - ori mai mulți decât cei de de ani Patogenia manifestărilor clinice ale sindromului Klinefelter se datorează hialinozei tubilor seminiferi și morții epiteliului spermatogen Glandulocitele testiculelor nu mor, deși cantitatea de testosteron pe care o produc scade Androgeneză crescută în glandele suprarenale Există o relativă hiperestroenemia, care este cauza creșterii glandelor mamare și a obezității Clinica Embriogeneza în sindromul Klinefelter nu are de suferit, deci este dificil de pus un diagnostic în perioada neonatală Mai des în acest sindrom apare criptorhidia, care poate deveni cauza căutărilor diagnostice Pot exista semne de dismorfism: o incizie mongoloidă a ochilor, epicantus, strabism, malformații ale auriculelor, o punte largă a nasului Manifestările de dismorfism cresc pe măsură ce polisemia cromozomilor sexuali crește Băieții cu sindrom Klinefelter sunt înaintea semenilor lor în creștere au adesea o structură corporală delicată La dubergaga, proporțiile eunucoide, ginecomastia devin vizibile, testiculele nu cresc în dimensiune (Fig ) La adulți, se atrage atenția asupra creșterii mari și a proporțiilor corpului enuchoide Testiculele sunt mici, compacte, uneori aluoase Penisul este de dimensiuni si forma normale, ginecomastia este redusa, parul facial conform fenotipului feminin, barbatii se pot plange de infertilitate Deteriorarea inteligenței crește pe măsură ce numărul de cromozomi X crește în cariotip Diagnosticare Criteriile de diagnosticare sunt enumerate în Tabelul Tratament În perioada prepuberală, băieților li se prescriu steroizi anabolizanți, preparate cu săruri de zinc, preparate multivitamine cu minerale În pubertate pentru masculinizare și dezvoltarea prostatei Capitolul prescrie medicamente androgene care nu sunt metabolizate în estrogeni După formarea caracteristicilor sexuale secundare, prescriu! terapie de înlocuire permanentă cu un, irogeni Androge, oi Glanda pituitară anterioară gonadotropine hipofizare (FSH, LH) Niveluri ridicate de ropins în urină Nivelul -KS este normal sau la nivelul inferior al normei cromozom a mozaicism taieke Eroziunea cutanată a tubilor Insuficiență testiculară pubertală târzie Cromatina sexuală detectată (femei) De obicei, cariotip XXY detectat, dar există întotdeauna cazuri de polisemie, apoi X și Y Ginecomastie Fig Sindromul Klinefelter tubii de ou conțin celule Sertoli Stroma densă a glandelor mamare Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Criterii de diagnostic pentru sindromul Klinefelter • Manifestări clinice ale bolii (semne de susținere - creștere mare, proporții ale corpului eunucoid, ginecomastie, testicule mici • Prezența cromatinei în frotiul bucal mai mult de % • Reducerea conținutului de testosteron din sânge • O creștere a conținutului de estrogeni și foligropină în plasma sanguină • Date de cariotipare • Hialinoza tubilor seminiferi, atrofie si epiteliu germinal la examenul histologic al biopsiei testiculare BĂIEȚI TULBURĂRI DE PUBERTATE Parametrii de vârstă ai dezvoltării sexuale a băieților sunt următorii: la vârsta de - ani, dimensiunea testiculelor crește, la vârsta de - ani, penisul crește în lungime, iar părul pubian crește Modificările vocii apar la , - , ani, ginecomastie fiziologică - la - ani Creșterea părului sub axile, schimbări în arhitectura scheletului, primele vise umede apar la vârsta de - ani Arhitectonica scheletului masculin se modifică sub influența testosteronului Pentru a determina structura botului corpului, înălțimea și lungimea piciorului de la picior până la trohanterul mare, circumferința toracelui la nivelul mameloanelor și a maxilarelor inferioare ale scapulei (la expirație), interacromial și intertrohanteric se masoara distantele La un adult, lungimea picioarelor este jumătate din înălțime, dimensiunea intertrohanterică este cu cm mai mică decât cea interacromială Finalizarea pubertății, care se manifestă prin creșterea bărbii, a mustaței, a părului pe burtă, a coapselor interioare, are loc la vârsta de - ani În acest moment, sub influența testosteronului, arhitectura scheletului se modifică în funcție de tipul masculin Printre posibilele abateri ale arhitectonicii scheletului se disting infantilismul, ginoiditatea și eunuchoiditatea Infantilism - pastrarea proportiilor corporale caracteristice copiilor - dimensiuni corporale relativ mici ca latime in raport cu inaltimea Eunuchoid - prevalența lungimii picioarelor peste lungimea corpului Gynoid - o creștere a dimensiunii pelvisului Dezvoltarea somatosexuală este, de asemenea, evaluată prin radiografie a mâinii, prezența unui os pisiform la vârsta de - ani coincide cu o creștere a testiculelor Prezența unui os sesamoid în prima articulație carpofalangiană la vârsta de , ani indică funcționarea activă a testiculelor Sinostoza primului os metacarpian la vârsta de , ani mărturisește la terminarea formării sexuale osificare mega- Capitolul fiziologia și închiderea zonelor de creștere confirmă o saturație androgenă suficientă a organismului ÎNTÂRZIERE (OMATO-POLOVOK) DEZVOLTAREA BĂIEȚILOR Întârzierea dezvoltării sexuale a băieților este o afecțiune când, după ani, nu există manifestări ale dezvoltării sexuale Motivele întârzierii pot fi factori constituționali, boli somatice severe, absența sau inferioritatea funcțională a testiculelor, bolile cu încălcarea eliberării lutropinei, folitropinei Clinica Întârzierea constituțională în dezvoltarea sexuală poate fi somatogenă constituțională sau sindromul fals adipodistrofie forma somatogenă constituțională a dezvoltării sexuale întârziate se manifestă prin lipsa de creștere a testiculelor, a penisului la vârsta de - ani și absența caracteristicilor sexuale secundare la vârsta de - ani Un decalaj în dezvoltarea somatică este de asemenea caracteristic Motivul este o scădere a sensibilității gonadelor la stimularea cu lutropină și folitropină Sindromul de falsă distrofie adipogenitală se observă la adolescenții cu obezitate Obezitatea republicană distorsionează proporțiile corpului Grăsimea se depune în principal pe abdomen, coapse, fese, piept Ginecomastia falsă se dezvoltă cu mameloanele inversate Rata de creștere și dezvoltare sexuală încetinește Diagnosticare Determinați proporțiile corpului, starea organelor genitale Asigurați-vă că aflați anamneza părinților Luați în considerare creșterea lor, începutul pubertății tatălui Din punct de vedere constituțional, formele familiale de dezvoltare sexuală întârziată sunt de natură familială Este necesar să se evalueze vârsta fiziologică radiografică a pacienților De regulă, rămâne în urmă cu vârsta de până la ani În sânge, se examinează conținutul de testosteron, dehidroepiandrosteron, lutropină, folitropină, prolactină Rezervele funcționale ale testiculelor se determină printr-un test cu coriogonină Cu statură înaltă, infantilism al scheletului, testicule mici și dense, există o suspiciune de sindrom Klinenfelter Tomografia computerizată este efectuată pentru a exclude afectarea creierului Examinați fundul de ochi și câmpurile vizuale De asemenea, este necesar să consultați o familie cu un psiholog medical pentru a afla motivele pentru care pacienții se concentrează asupra stării lor și pentru a căuta anomalii psihice Diagnosticul diferențial Se efectuează pentru a separa formele patologice și fiziologice de dezvoltare sexuală întârziată Sindromul de falsă distrofie adipogenitală trebuie distins de cel adevărat Punctele de referință sunt absența întârzierii creșterii, schimbarea ■ Secțiunea Boli ale sistemului endocrin ny pe fundus și iulie de vedere Rădăcina penisului are întotdeauna fire de păr unice Testul cu coriogopină este întotdeauna pozitiv În cazul obezității hipotalamice din perioada pubertală, există o depunere de grăsime de-a lungul exsudat android (în principal pe abdomen și pe celula irudale), dungi violet pal pe corp, striuri (abdomen, coapse, fese, sub axile) Dezvoltarea sexuală nu încetinește, dimensiunea testiculelor și a penisului corespund vârstei Sindromul de micropenis fals este cel mai probabil o reprezentare psihologică a dimensiunii organelor genitale Dacă despărțiți pliurile de grăsime, întindeți pielea de pe pubis, se dovedește că dimensiunea penisului este mult mai mare decât pare Un adevărat micropenis este o patologie congenitală cauzată de subdezvoltarea corpurilor cavernosi Patologia apare din cauza lipsei de creștere a tuberculului genital în embriogeneză Este diagnosticat, de regulă, după naștere sau la scurt timp după aceasta La examinarea penisului, acesta este aproape invizibil, fie preputul, fie deschiderea uretrei este copturată Macropenis idiopatic În același timp, dezvoltarea somatică și sexuală corespunde vârstei Dimensiunea penisului este la limita inferioară a normalului sau puțin mai mică Dezvoltarea psihosexuală nu este diferită de semeni Uneori este nevoie de reabilitare psihologică a părinților, mai rar - un adolescent Tratament Adolescenții cu forme constituționale de dezvoltare sexuală întârziată trebuie să asigure un stil de viață optim pentru a exclude activitatea fizică excesivă, să ofere o dietă echilibrată, să atingă greutatea corporală normală, în special în cazul obezității Cu tulburări patologice ale dezvoltării sexuale, terapia cu androgeni în doze mici este necesară pentru a îmbunătăți creșterea, apoi terapia cu androgeni pe tot parcursul vieții DEZVOLTAREA SEXUALĂ PREMATURĂ A BĂIEȚILOR Se spune că pubertatea precoce apare atunci când semnele de debut a pubertății apar înainte de vârsta de ani Distingeți între dezvoltarea sexuală prematură adevărată și falsă Adevărata dezvoltare poate apărea cu leziuni cerebrale, tumorile sale, hipotiroidismul primar, disfuncția virilizantă congenitală a glandelor suprarenale și poate fi idiopatică Baza patogenetică a dezvoltării sexuale premature adevărate este activarea precoce a secreției impulsive de GnRH, hipersecreția acesteia, secreția excesivă de lutropină, folitropină Udarea falsă prematură apare cu tumori ale creierului, tumori producătoare de androgeni, tumori producătoare de coriogonină, disfuncție congenitală de virilizare a glandelor suprarenale Capitolul Clinica Adevărata dezvoltare sexuală precoce este întotdeauna corectă consistente si complete Începe cu virilizare și se termină cu spermatogeneză Androgenii accelerează creșterea și dezvoltarea copilului, astfel încât acești copii își depășesc semenii în dezvoltarea fizică și creșterea Apoi creșterea încetinește din cauza osificării plăcilor metafizare Pubertatea precoce idiopatică se desfășoară fără abateri în dezvoltarea fizică și psihologică Diagnosticul se stabilește după excluderea tuturor celorlalte cauze de accelerare a dezvoltării rasei Dintre toate cazurile de pubertate prematură la băieți, idiopatica ocupă % În formele patologice de pubertate precoce pot fi detectate simptome neurologice și abateri ale dezvoltării mentale Copiii au strabism, tensiune de convergență a globului ocular, simptome meningeale și reflexe anormale Încălcarea reacțiilor vegetative este caracteristică: bulimie, polidipsie, încălcarea termoreglării Cu tumorile glandei pineale apar simptome de insinidism: sete, poliurie, polidipsie Ar putea fi obezitate Deseori se observă o excitabilitate excesivă, până la crize de histeroizi La băieții cu hipotiroidism slab compensat, accelerarea dezvoltării sexuale se datorează unui exces de tireoliberină, care este similar structural cu gonadoliberina Cu hipersecreția de androgeni a glandelor suprarenale, creșterea scheletului este accelerată Vârsta radiologică este înaintea vârstei pașaportului, organele genitale cresc în dimensiune Falsa dezvoltare sexuală prematură se manifestă prin creșterea penisului, apariția caracteristicilor sexuale secundare fără creșterea dimensiunii testiculelor și spermatogeneza în acestea Cel mai adesea, apare pe fondul unei forme viril nediagnosticate de disfuncție suprarenală, tumori ale glandelor suprarenale, testiculelor, ficatului, care produc coriogonină Clinic este posibil să se determine tumora acestor organe Adrenarha prematură se manifestă prin creșterea părului sub axile, pe pubis fără a accelera creșterea și a mări dimensiunea penisului Se datorează creșterii secreției de androgeni suprarenale Nivelul lor este mai mare decât norma de vârstă, dar nu mai mult decât în perioada pubertară Dacă nu există altă patologie, dezvoltarea sexuală se termină la ora obișnuită Hipersecreția constituțională a testosteronului este o boală autosomal dominantă asociată cu mutații ale genelor receptorilor pentru lutropină și coriogonină Fenomenele de virilizare la băieți încep la vârsta de aproximativ ani, iar caracteristicile sexuale secundare se formează la vârsta de - ani Fertilitatea bărbaților cu această afecțiune nu este afectată Diagnosticare La interogarea pacientului și a mediului său, este imperativ să se afle momentul apariției caracteristicilor sexuale secundare, r-ul lor succesiv, ritmul de creștere al copilului Ele clarifică datele despre cursul sarcinii, utilizarea medicamentelor, cursul nașterii și trauma la naștere Secțiunea Boli ale sistemului endocrin La examinare, acordați atenție dimensiunii penisului și testiculelor, dacă acestea nu sunt mărite, se pune problema pubertății precoce false Diagnosticul instrumental include radiografia mâinii și determinarea vârstei osoase Se efectuează radiografii ale epifizelor antebrațelor și picioarelor pentru a clarifica starea de osificare a acestora În prezența simptomelor neurologice și a tulburărilor mintale, se poate suspecta o tumoare pe creier Efectuați tomografie computerizată sau RMN a capului De asemenea, examinați starea glandelor suprarenale, a organelor abdominale Examinați nivelul hormonilor plasmatici: testosteron, dehidroepiandrosteron, cortizol, corticotropină, lutropină, folitropină, coriogonină Diagnostic diferentiat Menit să determine pubertatea precoce adevărată sau falsă Un test pozitiv cu choriogochin indică faptul că dezvoltarea sexuală este adevărată, deși geneza acesteia este neclară Inhibarea eliberării de androgeni ai glandelor suprarenale în timpul testului cu glucocorticoizi indică o disfuncție virilizantă congenitală a glandelor suprarenale, cea mai mare parte a dezvoltării sexuale premature false se datorează tumorilor care promovează androgeni Prin urmare, procesul de diagnostic ar trebui să vizeze găsirea localizării tumorii Tratament Formele virilizante ale disfuncției suprarenale congenitale sunt tratate cu glucocorticoizi Dacă sunt găsite tumori, acestea sunt tratate chirurgical Odată cu progresia rapidă a dezvoltării sexuale adevărate premature, sunt prescrise medicamente cu activitate antiandrogenă și antigonadotropă, cum ar fi androkur în doză de - mg Receptorii GnRH sunt blocați de agoniştii GnRH singetici: dsslorelin, buserelin, nafazelin Formele incomplete de dezvoltare sexuală precoce nu necesită tratament, iar pacienții sunt doar sub observație TULBURĂRI DE PUBERTATE LA FETE În mod convențional, dezvoltarea sexuală a unei femei este împărțită în următoarele perioade: neutre (asexuate), până la vârsta de - ani a unei fete; repuber atny - de la la ani; pubertală - de la - ani și până la terminarea pubertății Debutul pubertății coincide cu o creștere a secreției glandelor suprarenale de dehidroepiandrosteron și sulfat de dehidroepiandrosteron, care favorizează creșterea Au un efect androgenizant ușor pronunțat Această etapă de dezvoltare se numește adoenarche Odată cu începerea funcționării sistemului hipo-alamus-hipofizo-gonad, începe eliberarea de estrogen de către foliculi și creșterea glandelor mamare - thelarche Capitolul Testosteronul ovarian provoacă umflarea pubisului, sub axile: iar coapse - pubarhe După ani de la începutul creșterii glandelor mamare, apare prima menstruație - menarha Perioadele de vârstă de dezvoltare sexuală a fetelor sunt următoarele La vârsta de - ani începe creșterea glandelor mamare și diferențierea labiilor mari și mici La vârsta de - ani, glandele mamare se extind dincolo de marginea areolei, apare părul pubian vellus, iar glandele apocrine încep să funcționeze La vârsta de - ani, glandele mamare se ridică deasupra celulei minereului, areola devine pigmentată, apare părul pubian și la subrat, apare prima menstruație Dezvoltarea sexuală a fetelor se încheie la vârsta de ani și se manifestă prin creșterea părului de tip feminin, un miros specific de transpirație, secreții mucoase din vagin și menstruație regulată Formarea menstruației este facilitată nu numai de atingerea unui anumit nivel de hormoni sexuali, ci și de atingerea unei anumite mase critice de țesut adipos Menstruația este posibilă atunci când este de % din greutatea corporală totală a fetei Prima menstruație începe din cauza hormonului lepti din țesutul adipos Este o polipeptidă cu de aminoacizi produsă de țesătorii de grăsimi Este adus de sânge la ginegalamus, stimulează eliberarea de gonadoliberil, care, la rândul său, promovează eliberarea de lutropină și folitpopin Deși menarha este un indicator al dezvoltării sexuale a unei fete, aceasta este finalizată în - ani La început, menstruația poate fi neregulată, ciclurile menstruale pot fi novulatorii și proporțiile corpului pot să nu se potrivească cu cele ale unei femei Creșterea glandelor mamare continuă Dezvoltarea lor deplină se realizează sub influența progesteronului și se finalizează după prima naștere DEZVOLTARE SEXUALĂ ÎNTÂRZIATĂ LA FETE Se spune că fetele au întârziat dezvoltarea capului în absența adrenarhiei la ani și a menarhiei la ani Dacă dezvoltarea sexuală începe în timp util, dar după ani nu există menstruație, atunci se vorbește despre o întârziere a menarhei Se spune că dezvoltarea sexuală incompletă apare cu o întârziere a apariției caracteristicilor sexuale secundare și a menarhiei Clasificarea etiologică a dezvoltării sexuale întârziate a fetelor este prezentată în tabelul Clinica Manifestările clinice ale dezvoltării sexuale întârziate a fetelor sunt absența caracteristicilor sexuale secundare și menstruația Deoarece dezvoltarea sexuală este asigurată de funcționarea glandelor suprarenale, a hipotalamusului, a glandei pituitare, a testiculelor, semnele clinice vor corespunde înfrângerii acestor glande Diagnosticare Întreb pacienta si parintii ei Precizez natura concepției (spontană sau stimulată), cursul sarcinii, utilizarea medicamentelor, efectul radiațiilor ionizante Explică, bine ai venit Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Noah era însărcinată sau au existat încercări de a-l întrerupe Clarificați cursul nașterii, traumatismele la naștere, greutatea și greutatea fetei la naștere, rata de creștere și greutatea corporală, bolile anterioare Acord o atenție deosebită bolilor infecțioase, stării sistemului digestiv, bolilor endocrine: diabet și diabet insipid, hipotiroidism Ei află influența factorilor traumatici, a radiațiilor ionizante, a medicamentelor folosite Tabelul Clasificarea etiologică a dezvoltării sexuale întârziate a fetelor I Anomalii congenitale ale dezvoltării sexuale: ageneza, disgeneza ovariană, defecte ale enzimelor steroidogenezei II Insuficiență ovariană dobândită: distrugere autoimună, inflamație, procese infecțioase, castrare chirurgicală sau prin radiații, torsiune ovariană III Deficit de gonadotropine: Tranzitorie: • Malnutriție: malnutriție, malnutriție și boli de malabsorbție • Stresul și activitatea fizică excesivă • Boli somatice cronice • Boli endocrine: diabet cronic necompensat, boala Itsenko-Cushing • Întârzierea constituțională în dezvoltarea sexuală Insuficiență permanentă a gonadoliberinelor și gonadotropinelor (boli ale hipotalamusului și glandei pituitare) IV Menarha întârziată: Sindromul Rokitaisky-Kustner-Meyer Sindromul de feminizare testiculară Sindromul ovarelor sklgrokistozіy Plângerile copilului, în special ale părinților, trebuie evaluate suficient de critic și analizate cu atenție fiecare În timpul examinării, se determină înălțimea copilului, greutatea acestuia, comparativ cu valorile adecvate Se evaluează morfotipul, se determină prezența eunuchoidismului, simptomele sindromului Shereshevsky-Turner Evaluați starea organelor genitale, acordând o atenție deosebită labiilor mari și mici, prezenței vaginului Determinați dacă există hernii inghinale Fata este consultată de un neuropatolog, genetician medical, psiholog, se determină starea fundului de ochi, acuitatea vizuală, câmpurile vizuale și se examinează simțul mirosului Capitolul Studiile de laborator încep cu determinarea lutropinei, folitropinei și a estrogenilor plasmatici Rezultatele lor determină necesitatea altor studii hormonale Cromatina sexuală este examinată printr-un frotiu bucal Cariotiparea ar trebui efectuată cu un rezultat negativ al cromatinei sexuale, proporții eunucoide ale corpului și prezența semnelor de turneroiditate Studiile instrumentale includ radiografia mâinii, antebrațelor, piciorului inferior, ecografie a organelor pelvine pentru a determina starea uterului, trompelor uterine și prezența ovarelor Tratamentul nu este o problemă dacă se cunoaște cauza hipogonadismului primar: castrarea, expunerea la radiații ionizante, substanțe chimice Dacă bolile somatice cronice sunt cauza întârzierii dezvoltării sexuale, sunt necesare eforturi pentru a le trata Cu o suprasolicitare fizică și psihologică semnificativă, este necesară ajustarea gradului de stres și odihnă a copilului Pacienții cu sindrom de feminizare testiculară, Rokitansky-Kustner-Mayer, pe lângă chirurgia plastică, au nevoie de sprijin psihologic și reabilitare pe termen lung Pacienților cu nanism hipofizar, sindrom adrenogenital li se prescrie un tratament adecvat DEZVOLTAREA SEXUALĂ PREMATURĂ A FETELOR Dezvoltarea sexuală este considerată prematură dacă o fată dezvoltă caracteristici sexuale secundare și menarha înainte de vârsta de ani Adevărata dezvoltare sexuală prematură este însoțită de o creștere a glandelor mamare, a părului pubian, sub brațe și a menarhei Fals se numește dezvoltare sexuală prematură cu prezența telarhiei, adrenarhie în absența menarhei Pubertatea precoce idiopatică este cauzată de dezvoltarea timpurie a activității impulsive a hipotalamusului În același timp, dezvoltarea este corectă, nu există simptome neurologice și psihologice Diagnosticul acestui tip de dezvoltare sexuală prematură se stabilește după excluderea tuturor cauzelor posibile ale dezvoltării sexuale premature Diagnosticare Procesul de diagnostic începe cu delimitarea dezvoltării sexuale premature adevărate de fals Semnul diagnostic al adevăratei dezvoltări sexuale este intervalul dintre debutul măririi sânilor, creșterea părului și apariția menstruației In mod normal, de la primele manifestari ale dezvoltarii sexuale pana la aparitia menstruatiei trec , - ani Dacă această perioadă se reduce la , - an, sunt posibile forme patologice de dezvoltare sexuală prematură Intervievați părinții, determinați ritmul și natura apariției caracteristicilor sexuale secundare și a menarhei adevărat sexual prematur Secțiunea Boli ale sistemului endocrin dezvoltarea se datorează secreţiei de gonadoliberină şi gonadotropine Se determină conținutul de lutropină și folitro in în plasma sanguină, se calculează sau se efectuează tomografia RMN a craniului pentru căutarea tumorilor Tumorile glandelor suprarenale, ovarelor, hipotiroidismul, utilizarea de estrogen, corionina duc la o falsă dezvoltare sexuală prematură Prin urmare, pentru a diagnostica aceste tumori se efectuează, de asemenea, sonografia organelor pelvine, a cavității abdominale, precum și CT, NM?-tomografie În sânge se determină liutropina, folitropina estrogeni, tirotropină Cu o dezvoltare sexuală precoce heterosexuală, o fată în perioada pubertară prezintă semne de androgenizare (hirsutism, o cantitate mare de acnee, creștere accelerată, trăsături faciale masculine, îngroșarea vocii) și virilizare (hipertrofie a clitorisului și formarea acestuia asemănătoare penisului) , incertitudinea umbrei taliei) Cel mai adesea, cauza acestui lucru este tumorile producătoare de androgeni ale glandelor suprarenale, ovarelor și forma virilă a sindromului adrenogenital Pentru clarificarea diagnosticului se efectuează ecografie, tomografie CT, RMN a organelor pelvine și a cavității abdominale, spațiu retroperitoneal În sânge, examinez conținutul de lutropină, folitropină, corticotropină, cortizol, testosteron, dehidroepiandrosteron, sulfat de dehidroepiandrosteron Dacă există doar thelarche sau adpenarche, expuse! yut diagnostic te-larche sau adrenarhe Tratament În cazurile exclusiv de telarhe sau adrenarhie nu este necesar tratament, se efectuează doar monitorizare anuală În pubertatea precoce idiopatică, se prescriu agonişti androcur sau gonadaliberin PUNCT CULMINANT Perioada climacterică este involuția legată de vârstă a capacității de reproducere a unei persoane CLIMAXUL LA FEMEI Menopauza la femei apare la vârsta de - de ani Menopauza care apare înainte de vârsta de de ani numit prematur, după de ani - tardiv Conservarea ulterioară a menstruației se poate datora fibromului uterin sau tumorilor sale maligne Debutul menopauzei se manifesta prin cicluri anovulatorii Următoarele perioade se disting în mod condiționat Premenogauza (prima fază) - perioada de debut a modificărilor ciclului menstrual Ciclurile bifazice devin monofazate, anovulatorii Durează ] - ani Se termină cu menopauză I lava G Bolile gonadelor Menopauza (a doua faza) - incepe din momentul ultimei menstruatii Durează - ani În acest moment, capacitatea ovarelor de a sintetiza esgrogeni este încă păstrată Postmenopauză (a treia fază) - caracterizată prin absența secreției de estrogen, modificări atrofice la nivelul organelor genitale Pentru majoritatea femeilor, acest proces are loc ca o schimbare naturală legată de vârstă și nu este o preocupare La % dintre femei, menopauza capătă caracteristici patologice Modificările patologice apar din cauza scăderii progresive a hormonilor sexuali din corpul unei femei La femei apare o stare de hipogonadism ginergopadotrop Scade dopaminergice si creste stimularea noradrenergica a hipotalamusului, rezultand aparitia tulburarilor psiho-emotionale si vasomotorii, aparitia crizelor autonome O scădere a saturației cu estrogeni a corpului unei femei duce la distrofia mușchilor podelei pelvine, a vezicii urinare, a ligamentelor și a agrofiei epiteliului uretral Există incontinență urinară, urinare afectată, uretrita Pereții vaginului coboară Datorită scăderii estrogenului, sinteza globulinei care leagă steroizii de către ficat scade Există o predominanță relativă a androgenilor O femeie dobândește trăsături masculine de aspect, obezitate cu o depunere predominantă de grăsime pe abdomen Creșterea căderii părului Diabetul de tip se dezvoltă adesea Clinica Simptomele care apar în timpul menopauzei patologice sunt împărțite în trei grupe: precoce, pe termen mediu și tardiv (tabelul ) Tabelul Simptomele menopauzei patologice la femei • Grupa (simptome precoce) - sunt tulburări neuropsihice (iritabilitate, slăbiciune, somnolență, pierderi de memorie, concentrare, activitate sexuală) și simptome vasomotorii (dureri de cap, palpitații, transpirații, bufeuri); • Grupa II (simptome pe termen mediu) - tulburări urogenitale (uscăciune și mâncărime a vaginului, durere în timpul actului sexual, uretrite, incontinență urinară, cistogii); • Grupa III (simptome tardive) - osteoporoza si tulburari cardiovasculare Cele mai frecvente simptome ale sindromului de menopauză sunt bufeurile Ele pot fi repetate de la câteva ori până la de ori pe zi Brusc, o senzație de căldură începe pe tot corpul, în principal pe față și jumătatea superioară a corpului, înroșirea pielii, transpirație, palpitații, amețeli și, uneori, tremur al mâinilor Bufeurile apar brusc, uneori sunt precedate de stres fizic, mai des emoțional Wuxi transpirație Secțiunea Boli ale sistemului endocrin se revarsa noaptea Există tulburări neurologice: parestezii, amorțeală a mâinilor, dureri vagi în tot corpul, mai des noaptea Există tulburări vestibulare cu dezechilibru, cu tinitus, amețeli O manifestare a sindromului climateric poate fi crize diencefalice cu palpitații, amorțeală a brațelor și picioarelor, aritmii cardiace, creșterea tensiunii arteriale, slăbiciune, urinare frecventă a cantităților mari de urină ușoară Tulburările psihologice se manifestă prin iritabilitate semnificativă, plâns nemotivat, tulburări de memorie și depresie Tulburările urogenitale sunt foarte neplăcute pentru o femeie Există polachiurie nocturnă cu nevoi frecventă de a urina și o cantitate mică de urină Adesea, o femeie este îngrijorată de senzația unei vezici pline în mod constant Incontinența urinară de efort este deosebit de neplăcută; urinarea involuntară apare la tuse, râs, mișcări bruște ridicare de greutăți Cardiopatia de menopauză, miocardiopatia dishormonală a menopauzei se manifestă prin dureri la nivelul inimii, aritmii cu simptome neurologice Mai des, durerea în regiunea inimii este surdă, dureroasă, nu depinde de efort fizic, chiar slăbind odată cu acestea Atacurile de durere coincid cu bufeurile Osteoporoza este un companion indispensabil al menopauzei Din cauza osteoporozei vertebrelor, durerea apare sub formă de radiculonevrite, fracturi de oase frecvente, în special colul femural Osteoartropatia se dezvoltă cu dureri articulare și dificultăți de mers Diagnostic, Diagnosticul sindromului de menopauză, ținând cont de vârsta pacientului, natura manifestărilor clinice nu este deosebit de dificilă Istoricul și bolile anterioare ale pacientului trebuie analizate cu atenție Adesea, manifestările dureroase nu sunt o consecință a menopauzei, ci o exacerbare a bolilor anterioare în timpul menopauzei Testul tampon este utilizat pentru a diagnostica incontinența urinară Se cântăresc în ajunul testului și la o oră după ce pacientul merge O creștere a masei tamponului cu g indică incontinență urinară Diagnosticul diferențial se realizează cu boli ale glandei tiroide Pielea uscată, somnolență, îngroșarea vocii, scăderea capacității de lucru, scăderea inteligenței, anemie, creșterea colesterolului în plasma sanguină dau naștere la instaurarea hipotiroidismului pe motive clinice Dar acest diagnostic este valabil doar cu o creștere a nivelului de tirotropină cu o scădere a conținutului de tiroxină în plasma sanguină a pacientului Agitația, transpirația, tremurul mâinilor, aritmiile cardiace seamănă cu tirotoxicoza Poate fi de fapt la pacienții la menopauză, mai ales atunci când preparatele cu iod sunt utilizate pentru a preveni modificările aterosclerotice Necesar lara Boli ale gonadelor o examinare instrumentală amănunțită a glandei tiroide pentru a determina nodurile, chisturile, adenoamele din aceasta Dovada tireotoxicozei este o scădere a conținutului de tirotropină în plasma sanguină și o creștere a tiroxinei și triiodotironinei, în special a formelor libere ale acestor hormoni Diagnosticul de cardiopatie la menopauză se stabilește prin excluderea bolii coronariene Pentru a face acest lucru, testele sunt efectuate cu o sarcină fizică dozată (test ergometric pe bicicletă, test pe bandă de alergare) La bolnavii cu boală coronariană, la efectuarea e^ih i rob, se manifestă sau se intensifică modificări ischemice, cu sindrom de menopauză, rezultatele analizelor sunt negative Lipsa efectului de la nitrați, blocante ale canalelor de calciu, simptome neurologice severe ale yezideel sugerează cardiopatie climaterice Tratament Este necesar să se organizeze o alimentație adecvată și o activitate fizică pentru a preveni obezitatea Alimentele trebuie să fie bogate în calciu Pacienții trebuie avertizați împotriva abuzului de cafea, alcool, fumat, care afectează semnificativ metabolismul mineral Este necesară o activitate fizică moderată Acest lucru ajută la întărirea oaselor și la prevenirea fracturilor Sindroamele de neurotizare și dramatizarea stării proprii pot fi reduse prin psihoterapie rațională, utilizarea sedativelor pe bază de plante (valeriană, mamă, hamei, păducel) Se mai folosesc antidepresive, tranchilizante, medicamente tomotoxicologice (climadinona, climactoplan) Bufeurile, simptomele de instabilitate autonomă sunt reduse prin utilizarea medicamentelor care conțin P-alapină, glicină Deoarece principala cauză a tulburărilor de menopauză este deficitul tot mai mare de estrogeni și progestative, terapia de substituție hormonală este utilizată în tratament Este indicat să o prescrieți în a doua fază a menopauzei și să o efectuați timp de - ani Pentru aceasta, se folosesc estrogeni naturali în combinație cu progestative sintetice Terapia cu numai estrogeni poate fi administrată femeilor cărora li s-a îndepărtat uterul Indicațiile directe pentru terapia de substituție hormonală sunt tulburări semnificative ale sistemului autonom, tulburări urogenitale (vulvita atrofică, colpită, incontinență urinară, meno-, metroragie, depresie, mialgii, poliartralgie, atrofie a epiteliului cavității bucale, conjunctivă, piele) Înainte de numirea terapiei de substituție hormonală, se efectuează un examen ginecologic, o ecografie a uterului cu determinarea grosimii endometrului Cu o grosime a endometrului de până la mm, nu există contraindicații; daca grosimea endometrului este de - mm, se face un tratament de proba cu progestative timp de zile Cu o grosime a endometrului mai mare de mm, se efectuează chiuretaj de diagnostic și mamografie Toți pacienții măsoară tensiunea arterială, examinează ECG, determină nivelul de glucoză din sânge Secțiunea Boli ale sistemului endocrin După numirea terapiei de substituție hormonală, primul studiu se efectuează după luni, apoi se repetă la fiecare șase luni O dată pe an se efectuează ecografia organelor genitale și mamografia CLIMAX U M> FEMEII În ceea ce privește bărbații, unii cercetători consideră că termenul "menopauză" este inadecvat și recomandă utilizarea unei terminologii diferite, andropenia, sindromul andropenic, andropauza, sindromul deficitului progresiv de androgeni, criza vârstei mijlocii Cu toate acestea, fiecare dintre aceste definiții acoperă doar o parte a problemei, de exemplu, declinul funcției sexuale, datele de laborator, problemele psihosociale la bărbați și nu acoperă patologia în ansamblu Prin urmare, este indicat să folosiți termenul de menopauză Ego-ul dispariția naturală a funcției sexuale a bărbaților începe la vârsta de - de ani - % dintre bărbați au o varietate de manifestări neurologice Modificările în corpul unui bărbat sunt cauzate de o scădere a capacității funcționale a testiculelor De la vârsta de de ani, conținutul de testosteron din plasma sanguină scade cu - % anual Nivelul sulfatului de dehidroepiandrosteron scade și el La bărbații de de ani, conținutul acestor hormoni este de / din conținutul bărbaților de - de ani Sinteza testosteronului scade, conținutul de gonadotropine în plasma sanguină crește, ritmul de eliberare a testosteronului este perturbat Producția de somatotropină și factor de creștere asemănător insulinei scade, de asemenea, ceea ce duce la o scădere a forței musculare și a densității osoase Clinica Pacienții sunt adesea îngrijorați de scăderea capacității fizice și psihice de muncă, le este greu să se concentreze, memoria lor slăbește Bărbații devin iritabili Aspectul lor se modifică, apar trăsături de demasculinizare care, împreună cu scăderea libidoului și a potenței, devine o sursă de stări depresive severe Hipogonadismul duce la scăderea densității osoase, fracturi Pacienții sunt deranjați de bufeuri, dureri, palpitații, întreruperi ale activității inimii Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul sindromului de menopauză se stabilește pe baza plângerilor pacientului, a vârstei acesteia și a bolilor anterioare La examinare, sunt relevate semne de hipogonadism: scăderea părului corporal, depigmentarea organelor genitale și uneori ginecomastie Asigurați-vă că măsurați tensiunea arterială, luați un ECG Pentru a determina saturația androgenă a organismului, se determină testosteronul, dehidroepiandrosteronul, lutropina în plasma sanguină și nivelurile de zahăr Rezultatele acestor studii sunt de o importanță relativă, deoarece starea pacientului este foarte adesea determinată de motive psihologice Capitolul Tratament În primul rând, este necesară o relație de încredere între pacient și medic Se recomandă moderarea în dietă pentru a nu se îngrașa Exercițiile moderate ajută pacientul să se relaxeze Procedurile moderate de apă sunt utile: duș-ploaie, băi Tratamentul medicamentos include preparate sedative de origine pastel (extracte de valeriană, sunătoare, sunătoare, păducel) Ele ameliorează iritabilitatea, oboseala, nu provoacă somnolență Rezistenta nespecifica este crescuta de medicamentele anabolice nesteroidiene (asparkam, orotat de potasiu), adaptogeni (extract de eleuterococ, rodiola), imunomodulatoare (preparate cu echinaceea) Cu semne pronunțate de hipogonadism, sunt prescrise medicamente care nu sunt metabolizate în estrogeni, cum ar fi nagrimer, derivați de mesterolon CAPITOLUL OBEZITATEA ICD-X: E Obezitate DEFINIȚIE ȘI CLASIFICARE Obezitatea este o boală cronică caracterizată prin acumularea excesivă de grăsime în organism Este cea mai importantă problemă medicală și socială din întreaga lume, deoarece afectează negativ capacitatea de muncă, calitatea și speranța de viață a oamenilor Obezitatea la milioane de oameni crește riscul apariției unor probleme medicale grave, cum ar fi diabetul zaharat de tip , sindromul metabolic, bolile cardiovasculare (hipertensiune arterială, boală coronariană), boală hepatică grasă nealcoolică, tulburări musculo-scheletice, tulburări de somn (sindrom de apnee în somn) , unele forme de cancer Obezitatea este în mod clar asociată cu un risc crescut de mortalitate de orice cauză Epidemiologie Potrivit experților, în , majoritatea populației adulte din SUA și țările occidentale dezvoltate este deja supraponderală sau obeză Se estimează că la nivel mondial aproximativ , miliarde de oameni sunt supraponderali (IMC > kg/m ) și de milioane sunt obezi (IMC > kg/m ) Numărul copiilor supraponderali este estimat la de milioane sau mai mult Creșterea catastrofală a prevalenței obezității în societate indică faptul că obezitatea a început să capete caracterul unei epidemii globale încă de la începutul anilor Astfel, în Statele Unite între și , prevalența obezității a crescut de la % la % în rândul adulților, iar excesul de greutate la copii și adolescenți a crescut de la % la % din întreaga populație În - , , % din întreaga populație adultă ( - de ani) erau deja obezi, iar % dintre adolescenți ( - ani) s-au dovedit a fi supraponderali În Anglia, în doar ani (din până în ), incidența obezității în rândul femeilor tinere cu vârsta cuprinsă între - de ani a crescut de la % la % În Rusia, până la % dintre persoanele în vârstă de muncă sunt obezi (IMC peste kg/m ) și % sunt supraponderali (IMC peste kg/m ) Obezitatea nu mai este o patologie caracteristică doar țărilor foarte dezvoltate Deci, chiar și în China, incidența obezității în zonele urbane în rândul copiilor preșcolari din până în a crescut de la , % la , % Costul cheltuielilor pentru obezitate și problemele asociate acesteia este foarte mare Costurile directe și indirecte ale tratării obezității în Statele Unite reprezintă aproximativ % din bugetul guvernamental total pentru îngrijirea sănătății Deci, doar cheltuielile directe pentru obezitate în SUA s-au ridicat în la de miliarde de dolari Capitolul Clasificare OMS ( ) a recomandat clasificarea obezității în funcție de indicele de masă corporală (IMC) Se calculează prin formula - greutatea corporală a unei persoane (în kg), împărțită la înălțime, exprimată în metri și pătrat IMC - WW (kg/m ), unde W este masa scurgerii (kg), H este înălțimea (m) În funcție de IMC, se disting excesul de greutate și grade de obezitate (tabelul ) Tabelul Clasificarea obezității după IMC (OMS, ) Gradul de obezitate IMC kg/m Risc de comorbidități Normă Excesul de greutate Obezitate grad I Obezitate grad II Obezitate grad III (morbid) , - , , - , , - , , - , > , Normal Creștet Ridicat Foarte ridicat Extrem de ridicat Uneori se foloseste o clasificare foarte simpla si accesibila a obezitatii in functie de natura distributiei grasimilor: obezitate abdominala (trunchi) si periferica Obezitatea abdominală se caracterizează prin depunerea de grăsime în jumătatea superioară a corpului, pe abdomen, față și în regiunea viscerală Se mai numește și android, central, superior, "măr", visceral Se dezvoltă în principal la adulți, așa că o numesc "obezitate adultă" Acest tip de obezitate este însoțit de hipertrofia lipocitelor Se caracterizează prin rezistență la insulină, care stă la baza sindromului metabolic Obezitatea psihiatrică (gineoidă, gluteofemurală) se caracterizează prin distribuția grăsimii în fese și coapse De obicei se dezvoltă în copilărie și persistă până la vârsta adultă Uneori este denumită "obezitate pe tot parcursul vieții" Pentru a determina tipul de obezitate, se folosesc indicatorii circumferinței taliei (OT), șoldurilor (OB), raportul acestora În favoarea obezității abdominale se evidențiază circumferința taliei > cm, circumferința șoldului > cm și raportul OI'/OB > , la bărbați La femei, acești indicatori sunt respectiv: circumferința taliei > cm și raportul OT / OB > , Activitățile practice de zi convenabile este clasificarea obezității propusă de I I Dedov, G A Melnichenko și V V Fadeev ( ) care ia în considerare datele clinice și factorii etiologici (tabelul ) P Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Tabelul Clasificarea clinică a obezității obezitatea primară I A limat-constituțional: Abdominal (tip superior, android, visceral) a) cu componente ale sindromului metabolic b) cu simptome avansate de sindrom metabolic Ginoid (tip inferior, gluteo-femural) Cu tulburări severe de alimentație a) sindromul alimentației nocturne b) comportamente afective sezoniere c) cu reacţie hiperfagică la stres d) cu sindrom Pickwick e) cu ovare polichistice secundare f) cu dispituitarism pubertate-juvenesc g) mixt Obezitate simptomatică (secundară) I Cu un defect genetic stabilit II Cerebral Tumori, leziuni cerebrale Leziuni cerebrale sistemice, boli infecțioase Tumori hipofizare inactive hormonal, sindromul selei turcice "vide" Pe fondul bolilor mintale III Endocrin Hipotiroidă Hipotalamo-hipofizar Hipoovarian Hipercorticoid ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Obezitatea este în mod inerent o boală multifactorială Factorii externi, interni, demografici, sociali, hormonali și ereditari contează Printre aceștia, factorii externi au o importanță deosebită - supraalimentarea, obiceiurile alimentare, inactivitatea fizică, situațiile stresante, fumatul, consumul de alcool Factorii interni includ, în primul rând, vârsta pacienților Se știe că incidența obezității crește brusc odată cu vârsta Prin urmare, unii chiar evidențiază o formă specială de "obezitate adultă" Un anumit rol printre factorii interni aparține disfuncțiilor centrilor apetitului, sațietate Sarcina și nașterea sunt importante De asemenea, importantă este prezența "sindromului de alimentație nocturnă", o scădere a termogenezei adaptive, în care excesul de calorii este transformat în grăsimi, și nu în căldură Capitolul Obezitatea Factorii demografici sunt asociați cu creșterea speranței de viață, sexul feminin, rasa și naționalitatea Factorii sociali au o oarecare importanță - nivelul de educație și securitate, angajare, rude Factorii ereditari în dezvoltarea obezității se datorează scăderii activității lipazei hormono-dependente în țesutul adipos și scăderii sensibilității centrului de sațietate la leptine Factorii hormonali - hiperinsulinemia, excesul de izol, lipsa de estrogen joacă un rol important în dezvoltarea obezității primare și, mai ales, secundare Recent, s-a acordat multă atenție rolului țesutului adipos După structura morfologică se distinge țesutul adipos alb și maro Se bazează pe celule numite lipocite S-a stabilit că lipocitele albe conțin grăsimi neutre, care sunt sintetizate în celule Lipogeneza este activată de hormoni prin receptorii de pe suprafața lipocitelor Țesutul adipos alb este localizat în țesutul adipos subcutanat, epiploon, spațiu retroperitoneal Țesutul adipos brun este situat de-a lungul aortei, vaselor mari și organelor interne Lipocitele acestui tip de țesut conțin mult citocrom, care colorează celula Lipocitele maro au dimensiuni mult mai mici Fibrele departamentului simpatic sunt mai potrivite pentru ei, ceea ce dă motiv să-și asume funcția neuroendocrină activă Astăzi există dovezi serioase că țesutul adipos este un organ endocrin în care se formează citokinele, hormoni care asigură homeostazia energetică Hormonii activi ai țesutului adipos sunt leptinele, adiponectina și resistina Lectina este un produs al genei Ob produsă în lipocitele albe ale țesutului adipos Nivelul de leptina din sange se coreleaza cu masa de tesut adipos;la pacientii obezi, deficitul acesteia este caracteristic Leptina este un hormon lipostatic care regleaza homeostazia energetica Acționează asupra nucleilor arcuați ai hipotalamusului și reglează comportamentul alimentar Se observă concentrații mari de leptină în rezistența la insulină, iar concentrațiile scăzute se corelează cu suprimarea sistemului imunitar În prezent, leptina este considerată un hormon de slăbire Adiponectina este sintetizată în lipocite și este, de asemenea, invers legată de masa țesutului adipos și direct proporțional cu sensibilitatea țesutului la insulină, crește sensibilitatea ficatului și țesutului muscular la insulină, suprimă glucogeneza ficatului și stimulează oxidarea acizilor grași în muşchii Concentrațiile mari de adiponectină cresc sensibilitatea țesuturilor la insulină, iar un nivel scăzut este însoțit de apariția sindromului metabolic și a diabetului zaharat Rezistinul nu a fost studiat suficient Acest yurmon este cunoscut a fi un antagonist al adiponectinei Conținutul său crește odată cu rezistența la insulină Secțiunea Boli ale sistemului endocrin nivelurile scăzute sunt însoțite de o creștere a sensibilității la insulină Un anumit rol în dezvoltarea obezității îl joacă factorul de necroză tumorală a (Tn-a) și inhibitorul activator al plasminogenului- (UAI - ), care sunt sintetizate în țesutul adipos Prin urmare, se pare că obezitatea abdominală este în primul rând o consecință a tulburărilor neuroendocrine ale țesutului adipos și ale sistemului hipotalamo-hilofizar Factorii externi, interni, demografici, sociali, ereditari și hormonali, care au fost discutați mai sus, acționează ca declanșatori CLINICA Pacienții obezi se plâng cel mai adesea de dificultăți de respirație, dureri în zona inimii, palpitații, cefalee, slăbiciune generală, dureri la nivelul articulațiilor, abdomenului, hipocondrului drept, pastositate a extremităților inferioare, scăderea performanței, transpirație, disfuncție menstruală, scăderea libidoului La un examen extern se poate observa clar obezitatea primară și secundară (Fig , Fig ) Fig Obezitatea la o femeie de de ani, greutate - kg Fig Obezitatea cerebrală la un pacient de de ani În funcție de natura distribuției grăsimii în primară, se disting două tipuri de obezitate: tipul abdominal (android, trunchi, superior, visceral, "măr") și ginoid (periferic, inferior, glucofemural, "pare") Obezitatea abdominală se dezvoltă cel mai adesea la bărbați și este cea mai nefavorabilă pentru sănătate H? fondul său se dezvoltă metabolic 'lari Obezitatea sindromul chesky cu leziunile sale inerente ale sistemului cardiovascular diabet zaharat tip , dislipidemie Obezitatea ginoidă se dezvoltă adesea la femei și este mai tipică pentru înfrângerea sistemului musculo-scheletic - coloana vertebrală, articulații, extremități inferioare Obezitatea secundară se caracterizează prin manifestări ale bolilor corespunzătoare: genetice, cerebrale și endocrine Grupul de experți al OMS pentru obezitate ( ) a identificat riscurile pentru sănătate asociate cu obezitatea O creștere a acestui indicator de peste trei ori este tipică în prezența diabetului zaharat de tip , a bolii vezicii biliare, a dislipoproteinemiei și a insuficienței respiratorii În prezența obezității, riscul de boală coronariană, hipertensiune arterială, osteoporoză, hiperuricemie crește de - ori La aceleași paciente, riscul de cancer de sân la femeile aflate în postmenopauză, cancer endometrial, cancer de colon, sindromul ovarului polichistic, patologia gravidelor și nou-născuților este crescut La pacienții obezi, funcția menstruală este perturbată, se dezvoltă infertilitate, ginecomastie și hipojunadism la bărbați DIAGNOSTICĂ Pentru diagnosticul obezității se recomandă utilizarea algoritmului de examinare a pacienților cu obezitate (Fig ) Cel mai adecvat indicator al obezității este valoarea indicelui de masă corporală, care este strâns legat de cantitatea totală de grăsime din organism Indicatorul ideal al indicelui de masă corporală, care reflectă greutatea corporală normală, este , - , kg/m Pentru diagnosticul de obezitate, determin! galia și circumferința șoldului, raportul lor, așa cum sa menționat mai sus Cea mai acceptată metodă de determinare a cantității de țesut adipos este densitometria - ultrasunete și în special radiografie O metodă simplă, deși nu foarte precisă, pentru determinarea cantității de țesut adipos este măsurarea grosimii pliului cutanat Se efectuează în zona mușchilor biceps și triceps, subscapular, deasupra crestei iliace Grosimea pliului pielii la bărbații cu greutate corporală normală este de mm, iar la femei - mm Au fost propuse formule speciale pentru calcularea cantității de țesut adipos ca procent: pentru bărbați, M \u d , x (W / H ) - , Pentru femei M=l, x (W/H ) - , unde W- masa corporală, kg; I - înălțime, m Secțiunea Boli ale sistemului endocrin Fig Algoritm pentru examinarea pacienților obezi Pentru a determina tipul de obezitate și pentru a evalua gradul de tulburări metabolice, este necesar să se examineze nivelul de glucoză din sânge, colesterol, trigliceride, lipoproteine, hormoni TRATAMENT Pentru tratamentul obezității, este important să se evalueze starea pacientului, să se identifice bolile concomitente și factorii care contribuie la dezvoltarea acesteia Baza tratamentului este regimul alimentar, care limitează valoarea energetică a alimentelor, în principal datorită grăsimilor Scopul real al tratării obezității este reducerea greutății corporale cu - % în decurs de luni Această abordare face posibilă reducerea mortalității generale cu %, a mortalității prin cancer cu % și a riscului de a dezvolta diabet cu % Raportul recomandat de proteine, grăsimi și carbohidrați este reglat În acest caz, proteinele ar trebui să fie de - %, cantitatea de grăsimi - sub % și care conțin acizi grași saturați nu trebuie să depășească %, iar cantitatea de carbohidrați - în intervalul - % Alimentele bogate în proteine includ produse de origine animală (carne, pește, produse lactate, albuș de ou) și produse vegetale (fasole, mazăre, soia, ciuperci, cereale) Este de dorit să se înlocuiască unele proteine animale cu proteine vegetale, acordând preferință fructelor de mare Principala sursă de grăsimi de origine animală este untul, untura, carnea grasă, peștele, cârnații și produsele lactate În nutriție, este necesar să se acorde preferință originii vegetale: floarea soarelui, porumb, ulei de măsline Capitolul Dintre carbohidrați, este de dorit să se utilizeze carbohidrați lent digerabili: făină, pâine, paste, cartofi, în special grâul grosier bogat în fibre, secară, care stimulează motilitatea intestinală, au efecte hipocolesterolemiante și hipoglicemiante Celuloza microcristalină este, de asemenea, utilizată în acest scop Pentru o alimentație rațională, sunt importante mesele fracționate, mesele lente și excluderea alimentelor care stimulează apetitul (bulion, murături, marinate, condimente, afumaturi, alcool) Trebuie avut în vedere faptul că tratamentul alimentar al obezității ar trebui să fie pe tot parcursul vieții Conținutul caloric mediu al alimentelor ar trebui să fie de - kcal pe zi Experiența arată că înfometarea terapeutică, alimentația separată nu au perspective pe termen lung în tratamentul obezității O componentă importantă a tratamentului obezității este exercițiul Acestea ar trebui să fie strict individualizate, luând în considerare vârsta, capacitățile fizice și prezența patologiei concomitente Pacienților cu obezitate moderată li se arată mersul pe jos, înot, tenis, gimnastică, proceduri de apă Creșterea activității fizice trebuie efectuată treptat - de la de minute de trei ori pe săptămână la de minute de ori pe săptămână Activitatea fizică, precum și alimentația subcalorică, trebuie respectate în mod constant O componentă importantă a tratamentului unui pacient obez este terapia comportamentală Ajută pacientul să devină conștient de obiceiurile sale alimentare, circumstanțe care contribuie la supraalimentare, să recunoască și să ia în considerare schimbările necesare și să le implementeze Este important să se desfășoare activități educaționale privind prevenirea obezității și a bolilor cronice în rândul oamenilor obișnuiți Obezitatea este o problemă globală, așa că eforturile oamenilor de știință din întreaga lume se concentrează în prezent pe găsirea unor metode eficiente de control al greutății și de tratare a obezității Din păcate, tratamentele disponibile astăzi, cu excepția chirurgiei bariatrice, nu sunt suficient de eficiente Opiniile experților prezentate de Organizația Mondială a Sănătății și Institutele Naționale de Sănătate indică faptul că, cu ajutorul unei diete sărace în calorii și a unei activități fizice crescute, persoanele supraponderale nu pot pierde mai mult de % din greutatea inițială Cu toate acestea, această abordare a stilului de viață este încă piatra de temelie pentru toate persoanele supraponderale și obeze Se recomandă farmacoterapie Femeile cu un IMC de kg/m sau mai mult (sau un IMC de kg/m cu complicații) care nu pot să piardă în greutate doar prin schimbările stilului de viață Trei medicamente sunt în prezent aprobate și disponibile pentru utilizare pe termen lung în tratamentul obezității: sibutpamină (aprobat de FDA în ), orlietat (aprobat de FDA în ) și rimonabant (aprobat de FDA în , disponibil în prezent în euro) Secțiunea Boli ale sistemului endocrin ne) După cum au arătat majoritatea în studiile clinice pe termen lung, aceste medicamente cresc semnificativ pierderea în greutate în comparație cu placebo; pierderea în greutate cu aceste medicamente se realizează maxim între și de săptămâni de utilizare și este în medie de %- % (cu placebo - %- %) Scăderea în greutate este observată atât timp cât medicamentul este utilizat Pentru tratamentul pe termen scurt se pot folosi medicamente anorexice care reduc aportul alimentar (fepranona, dezolimon, teronac) Aceste medicamente au un efect psihotrop, astfel încât utilizarea lor pe termen lung nu este indicată În SUA, medicamente precum fentermina și dietilpropionul sunt, de asemenea, recomandate pentru tratamentul pe termen scurt (câteva săptămâni, nu mai mult de ) al obezității La pacienții supraponderali cu depresie, propiona și fluoxetina pot fi medicamentele de elecție Bupropionul poate fi, de asemenea, utilizat pentru a reduce sau a preveni creșterea în greutate la persoanele care încearcă să renunțe la fumat În tratamentul obezității, este indicată și utilizarea agenților antidiabetici - metformină și acarboză Ents-rosorbentii au si ele un efect pozitiv Promițătoare în tratamentul obezității sunt medicamentele hormonale - agonişti ai colecistochininei, leptina, peptida asemănătoare glucagonului- și altele Dovezi recente sugerează că hormonii GI reglează cât de mult mâncăm la fiecare masă și sunt o formă sigură și logică de terapie Imitând mecanismele de sațietate naturală, strategiile de tratament hormonal GI pot înlocui chirurgia bariatrică și pot deveni singurul tratament cu adevărat eficient pentru obezitate Chirurgia bariatrica de slabire este indicata persoanelor cu IMC mai mare de kg/m (sau kg/m cu complicatii) care nu pot slabi cu modificari ale stilului de viata si farmacoterapie Printre metodele chirurgicale de tratare a obezității se folosesc operații pe intestinul subțire, stomac, intervenții laparoscopice, utilizarea unui balon endo-gastric și anastomoza interintestinală (jejunoileounty) Indiferent de metoda de tratament aleasă, toate tehnicile chirurgicale au scopul de a ajuta pacientul să reducă aportul de calorii și să crească activitatea fizică pentru a obține o sănătate cardiovasculară optimă și controlul greutății pe o perioadă lungă de timp Se folosește și metoda de liposucție (aspirație) - îndepărtarea țesutului adipos folosind descărcarea în vid Aceasta este o metodă de chirurgie estetică care presupune îndepărtarea a litri de grăsime din țesutul subcutanat În ultimii ani, au început să folosească megaloliposucția cu îndepărtarea a - de litri de grăsime subcutanată Tratamentul obezității este costisitor, complex, nu întotdeauna de succes și necesită mult efort din partea pacienților Inițial văzut Perederi V'yacheslav Grigorovici Tkaci Serghii Mihailovici GĂSIT MEDICINA INTERNĂ VOLUMUL Podruchnik mina ruseasca Semnat înaintea celuilalt Format x Orele căștilor Offset hârtie Druk offset Minte druk arc , Circulatie aprox Adjunct nr Primit de la diapozitive gata la SPD Kashtelyanov O I , m Vinnitsa, str Vo'ppv Internaţionalist / 